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Pref^cio 


A Medicina de Emergencia foi reconhecida 
como especialidade medica no Brasil em 2016. A 
regulamenta^ao das especialidades mddicas no 
Brasil 6 feita pela Comissao Mista de Especialidades, 
um colegiado composto por representantes da As- 
sociapio Medica Brasileira, do Conselho Federal de 
Medicina e da Comissao Nacional de Residencia 
Medica. 

Apesar de iniciativas consolidadas em varios 
estados, como o Curso de Especializa<;ao em Me¬ 
dicina de Emergencia do Hospital de Pronto So¬ 
corro de Porto Alegre, iniciado em 1996, a discussao 
sobre o reconhedmento da Medicina de Emergen¬ 
ce como especialidade se arrastou por anos, por 
for^a de conflitos entre sociedades de especialidades 
que possuem interface com o atendimento de emer¬ 
gencia, como a Clinica Medica, a Cirurgia Geral e 
a Ortopedia, entre outras. Tambem foi motivo de 
polemica o modelo a ser adotado no treinamento: 
se seria complenientar ao treinamento em especia¬ 
lidades correlatas (ja existia a Area de Atua^ao em 
Medicina de Urgenda, com pre-requisito em Cli¬ 
nica Medica), ou se seria um treinamento especifi- 
co, com acesso direto apos a gradua^ao e forma^ao 
mista nas diversas areas de interface, como no mo¬ 
delo americano. 

Apos a aprova^ao da nova especialidade em 
2016, automaticamente foi criada uma nova vaga 
no Conselho Cientifico da Associai^ao Medica Bra¬ 
sileira. Apos edital e processo seletivo conduzido 
pelo prbprio Conselho, a Associate Brasileira de 
Medicina de EmergSncia (Abramede), fundada em 
2008, foi escolhida como a associa^ao oficial para 
a nova especialidade. A entidade foi premiada pela 


legitimidade, visto que defendia o modelo de for- 
mafao especifico para a area e com acesso direto 
desde a sua funda^ao. 

Neste novo cenario, os grandes servi^os de 
emergencia organizaram sens programas de trei¬ 
namento, OS Credenciaram junto a Comissao Na¬ 
cional de Residencia Medica e iniciaram suas ati- 
vidades. O Hospital das Clinicas da Faculdade de 
Medicina da USP, tendo como base a Disciplina de 
Emergences Clinicas, fundada em 1992, abriu o 
maior programa de treinamento do Brasil, com 12 
vagas anuais. 

A Medicina de Emergencia nasce com a missao 
de qualificar a assistencia nos pronto-socorros bra- 
sileiros, assim como de valorizar a pratica dos pro¬ 
fessionals medicos e nao medicos que atuam no 
mais critico setor do sistema de saude. Neste senti- 
do, e muito pertinente a inidativa dos colegas Irineu 
Tadeu Velasco, Rodrigo Antonio Brandao Neto, 
Heraldo Possolo de Souza, Lucas Oliveira Marino, 
Julio Flavio Meirelles Marchini e Julio Cesar Garcia 
de Alencar em editar este livro, que nasce como 
referencial tedrico para a nova especialidade, con- 
tribuindo para a dissemina^ao do conhecimento 
nao so entre os especialistas, mas tambem para os 
milhares de medicos que atuam em nossos pron¬ 
to-socorros, 

Jose Luiz Bonamigo Filko 
Supervisor do Programa de Residencia Medica 
em Medicina de Emergencia do 
Hospital Israelita Albert Einstein 
Diretor da Associagdo Mddica Brasileira 
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Abordagem inicial do paciente grave 
nao traumatizado 

Hera Ido Possolo de Souza 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Lucas Oliveira Marino 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


Pontos importantes 

* A abordagem inicial do paciente grave deve ser fei- 
ta de maneira rapida e sistematica* 

* As escalas de triagem auxiliam na identificagao de 
pacientes potencialmente graves no departamem 
to de emergencia (DE)* 

k Os pacientes graves no DE a presents™ altera* 
goes que podem envolver o nfvel de conscf§mcia T 
a hemodinamica e a resplragao* Asslm, quando 
o paciente e refcrenciado para saJa de emergen¬ 
cia, essas alteragoes devem ser pesquisadas sis- 
tematicamente* 

■ No exame ffsico, alguns sinais especfficos davem 
ser observados, pois podem indicar maior gravida- 
de do caso, como estado mental aiterado, bradi- 
cardia grave {< 40 bpm), tempo de enchlmento ca- 
pilar > 4 s T dispneia e cianose de extremidades. 

h Em pacientes com aitcrapao de nfvel de consciencia 
e importante reconhecer a presenga de Iesoes dlfu- 
sas ou multifocais do sistema nervoso central (SNG) 
du a presenga de encefalopatias focais T quer por le* 
sdes supratentoriais, quer por Iesoes infratentoriais* 


INTRODUgAO E DEFINigpES _ 

Os medicos cmcrgcncistas deveni descnvolvcr a 
capacidade de reconhecer o paciente com potcncial 
de gravidade de forma precisa. A abordagem do 
paciente grave deve ser feita de maneira rapida c 
sistematica* O objetivo inicial e chegar a um diag¬ 
nostic sindromico o mais breve possivel* 

Os pacientes com quadros graves no departa- 
mento de emergencia (DE) apresentam alteragoes 
que podem envolver o nivel de consciencia, as vias 
aereas, a respiragao e alteragoes circulatorias (Figu- 
ra 1). Assim, quando o paciente £ refcrenciado para 
a sala de emergencia* essas alteragoes devem ser 
pesquisadas sistematicamente. 


« Na maior parte das vezes, os pacientes com a(te- 
ragao de nfvel de consciencia apresentam encefa- 
lopatia difusa ou multifocaL Em algumas situagdes 
podem ser necessarios exame de imagem do em 
cefalo e avaliagao pelo neurologlsta* 

* Ao se aval tar o paciente grave, deve-se verificar se o 
paciente est3 respimndo normaImente. Se nao, a 
primeira medida e checar DbstrugSo de vias aereas. 

■ A insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) € uma sib- 
drome clfnica definida pela incapacidade do organis- 
mo em reafizar as trocas gasosas de forma adequa’ 
da, de instalagao aguda, decorrente da disfungao em 
um ou mais dos componentes do sistema respiratd- 
rlo, Ela e definida gasimetricamente por PaG 2 < 60 
mmHg [ou Sp0 2 c 90%] ou PaC0 2 > 45 ou 50 mmHg. 

■ Alteragoes circulatorias e de perfusao sao muito im¬ 
portantes na avaliagao inicial do paciente grave* A 
abordagem inicial inclut exame clfnico dirigido e mo- 
nitorizagao dos parametros mais importantes (pres- 
sao arterial, cardioscopia e eletrocardiograma de 
12 derivagoes e oximetria)* 


O DE e provavelmente o setor hospitalar com 
maiores problemas em sua estrutura* A demanda 
incontrclada e a ausencia de leitos para internagao 
lcvam h superlotagao, com consequentc prejuizo 
para a assistencia* Os pacientes sao frequentemen- 
te de alta complexidade c podem apresentar pato- 
logias potencialmente fatais. 

ESCALAS DE TRIAGEM _ 

Um dos principals objetivos no atendimento ao pa- 
ciente grave e otimizar e adequar o tempo de espera 
pelo atendimento as neccssidades e a gravidade da 
condigao mcdica e reduzir o impacto negativo no 
prognostico de uma demora no atendimento* Assim* 
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Pressao na extremidade 

dos dedos Pingamento do trapezio Incisura supraorbitaria 



figura 1 Locals para estimulag^o feica. 


ha a necessidade de identificar os pacientes com maior 
risco de mortc ou complicagoes graves c otimizar o 
seu fluxo. O Emergency Severity Index (ESI) e o Sis- 
tema de Classificagao de Risco Manchester (MTS) 
sao sistemas de triagem que auxiliam 11a criagao de 
fluxos espedficos para os pacientes. Outras estrategias 
derivadas da classificagao de risco, como 0 fast track, 
tambem sao potencialmente uteis na otimizagao de 
fluxo de pacientes com quadros de menor gravidade, 
mas dependem da criagao de equipes especificas e 
de um espago predeterminado no DE para o seu 
funcionamento correto. 

A triagem e uma atividade prioritaria no DE 
cm situagdes de alt a demands, pois classificar as 
urgencias e as emergencias e mandatorio para di- 
minuir desfechos adversos cm pacientes graves. Por 
outro lado, nao costuma ser necessdria se nao exis- 
te grande demanda e o atendimento medico e ime- 
diato, independentemente da queixa. 

A triagem pode ser realizada atraves da queixa 
principal do pacientc ou de acordo com os seus 
sinais vitais, nao cxistindo um consenso na litera- 
tura de qual estrategia tem minor beneffcio. Fitzge¬ 
rald demonstrou vantagem nas escalas de triagem 
em 5 niveis ao inves de 3 . A partir da base desen - 
volvida por esse e outros cstudos, as principais es¬ 
calas de triagem no mundo foram desenvolvidas, 
incluindo o ESI, o MI'S, a Australia Triage Scale e 
a Canadian Emergency Department Triage and 
Acuity Scale. Essas escalas apresentam boa acunicia 
em predizer desfechos adversos, boa reprodutibili- 
dade e alta concordancia interobservadores. 

Em relagao a desfechos no DE, a evidencia da 
literatura t i relativamente pobre. Um estudo sugeriu 


que o tempo para o atendimento de pacientes com 
smdrome coronariana aguda diminuiu com o uso 
do MTS. Outro estudo sugeriu que o uso de escalas 
de triagem, apesar de nao diminuir o numero de 
pacientes que deixam o servigo sem serem vistos, 
foi associado a menor gravidade de pacientes no 
subgrupo que n 5 o foi visto pelo medico. Um outro 
estudo avaliou a performance do MTS e nao en- 
controu diminuigao do tempo de espera, mas inelhor 
distribuigao desse tempo entre as diferentes classi- 
ficagoes de risco. Assim, e consenso que escalas dc 
triagem consegucm diminuir o tempo de atendi¬ 
mento para pacientes graves. 

Uma estrategia para melhorar a performance 
das escalas de triagem e a incorporagao de dados 
adicionais, como sinais de alcrta no exame fisico, 
que, caso estejam alterados, modificariam a classi¬ 
ficagao. Um estudo sugeriu que o uso desses sinais 
aumenta a acuracia e a sensibilidade das escalas. 

AVALIAQAO DO NIVEL DE CONSCIENCE 

A primeira avaliagao no paciente grave sem sinais 
evidentes de traumatismo e a do nivel de conscien¬ 
ce. Conscifincia e definida como perfeito conheci- 
mento de si proprio e do ambiente ao redor. A in- 
conscicncia ou coma e definida como um estado 
de sono resultante de uma gama diversa de etiolo- 
gias e patologias. As alteragoes da consciencia sao 
comuns na pratica clinica e possuem alta morbida- 
dc e mortalidade, 0 que justilica 0 diagnostico e o 
tratamento apropriado de maneira rapida. No es¬ 
tado de coma, 0 pacientc nao pode ser despertado, 
sendo completamente inconsciente e insensivel aos 
estimulos externos, com a excegao de respostas 
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motoras como abertura ocular ou retirada do mcm- 
bro com estimulos dolorosos. 

Na avalia^ao inicial no DE de pacientes alertas 
e responsivos, deve-se realizar anamnese e exame 
fisico, Ja em pacientes inconscientes e arresponsivos 
deve-se realizar a medida de glicemia capilar e a 
corre^ao de possivel hipoglicemia como primeiras 
mcdidas ohrigatorias. Pacientes comatnsos por de- 
iini^ao sao incapazes de relatar suas historias, tor- 
nando necessaria a coleta de in form at; 6 e.s com fa- 
miliares, testemunhas, paramedicos ou outros 
professionals que participaram do atendimento 
inicial. Aspectos importantes da historia incluem 
sintomas recentes, historico de doen^as, cirurgia ou 
tratamentos recentes e historico dc medicamentos, 
Sao passos no atendimento destes pacientes: 

Determinar irresponsividade 

Se o paciente estiver de olhos fechados, deve-se 

tentar determinar se ha ou nao responsividade a 


estimulos ambientais. Uma abordagem para avaliar 
as respostas incluiria os seguintes passos: 

■ Avalia^ao de resposta com estimulo verbal com 
perguntas diretas como: “voce pode me ouvir?” 
ou "voce esta bem?” 

■ Avalia^ao de resposta com estimulo tatil nas 
maos ou na face. 

■ Avalia^ao de resposta com estimulo doloroso, 
mas que nao cause dano, como exercer pressao 
sobre o leito ungueal 

Utilizar instrumentos para determinar 
o nfvel de consciencia 

A avalia<;ao neurologica inicial deve necessariamen- 
tc tentar determinar o nivel de consciencia e, para 
isso, o instrumento mats utilizado e a escala de coma 
de Glasgow (BCG), que e resumida na Tabela 1. Os 
locais de estimulaqao estao na Figura 2. 

Alguns cuidados devem ser tornados ao se rea¬ 
lizar o BCG, como verificar se nao existem fatores 


tabela l Escala de coma de Glasgow 


Resposta ocular 

Criterio 

Classificagao 

Pontos 

Olhos abortos previamente a estimulagao 1 

Espont&nea 

A 

Abertura ocular apos ordem em voz normal ou em voz alta 

Ao som 

3 

Abertura ocular ap6s estimula?ao na extremidade dos dedos [aumentando a intensidade 
por 10 s) 

A pressao 

2 1 

Ausencla de abertura ocular, som fatores de irrterfer§nda 

Ausente 

1 

Olhos fechados devldo a fator local 

Nao testavel 

NT 

Resposta verbal 

Criterio 

Gassificacao 

Pontos 

Resposta adequada relativamente ao nome, local e data 

Orientada 

5 

Resposta nao orientada, mas comunicagao coerente 

Confusa 

4 

Palavras isoladas, inteligiveis 

Palavras 

3 

Apenas gemidos ou ruidos ininteligiveis 

Sons 

2 

Ausencia de resposta audivel. sem fatores de interference 

Ausente 

1 

Fator que interfere com a comunicagao 

Nao testavel 

NT 

Resposta motora 



Criterio 

Qassificaclo 

Pontos 

Cumprimento de ordens com duas agoes 

As ordens 

R 

: Elevagao da mao acima da clavfcula, ao estimulo na cebega ou pescogo 

Localized ora 

5 

Flexao rapida do membro superior no nivol do cotovelo, padrao predominant© nao anormal 

Flexao normal 
(ver Figura 3) 

4 

j Floxao do membro superior no nfvel do cotovelo, padrao predominant© claramente anormal 

. Flexao anormai 

i 3 .. i 

; Extensao do membro superior no nivel do cotovelo 

] Extensao 

2 

Aus£ntia de movimentos dos membros superiores ou inferiores, sem fatores do interfer§ncia 

\ Ausente 

i 

Fator que limits resposta motora 

j Naotostavel 

NT 
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FlexSo anormal 
Lenta 

Estereotipada 
Aproximagao do brago 
relativamente ao torax 
RotagSo do antebrago 
Cerramento do polegar 
Extensao do membra inferior 



Flexao normal 

R^pida 

Variavel 

Afastamento do brago 
relativamente ao corpo 


fiqura 2 Caracterfsticas da resposta em flexao normal ou anormal. 



figura 3 Avaliagao inicial do paciente grave. 


limitantes & aplicagao, como surdez que impcga 
ouvir as ordens, por exemplo. Pontuar sempre o 
valor maximo obtido pelo paciente. 

Recentemente foi proposta a inclusao da ava¬ 
liagao pupilar na ECG, rctirando pontos do escore 
final con forme resposta pupilar. Assim, terfamos: 

■ Resposta pupilar inexistente: nenhuma pupila 
reage a luz (2 pontos).Resposta pupilar partial: 
urna pupila reage & luz (1 ponto). 

■ Resposta pupilar total: ambas as pupilas rea- 
gem a luz (0 pontos). 


Assim, se houver ausencia de resposta pupilar 
bilateral, deve-se retirar dois pontos do escore final 
da ECG. Essa atualizagao da ECG esta validada para 
pacientes com trauma de SNC, mas ainda carece de 
validagao em pacientes dinicos. 

Resposta motora 

A presenga de sinais motores focais, geralmente as- 
simctricos, sugere patologia estrutural, com raras 
excegoes. A fungao motora e avaliada por estimulos 
nocivos, e e importante distinguir entre as respostas 
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reflexas e o ato motor voluntario. As respostas refle- 
xas sao de rctirada, flexao ou extensao em resposta 
ao estimulo. Pode-sc avaliar a resposta motora coin: 

■ Obscrvagao da movimentagao espontanea do 
paciente. 

* Pesquisa de retlexos com atengao a sua prescn- 
9a, simetria e se existem sinais patologicos como 
o sinal dc Babinski. 

■ Pesquisa do tonus muscular pela movimenta¬ 
gao passiva, com atengao a hipertonia, hipoto- 
nia e paratonia. 

■ Observagao dos movimentos apresentados pelo 
paciente a estimulagao dolorosa (leito ungueal, 
regiao supraorbitaria e esterno). 

■ Com isso, caracterizamos alguns padroes mo- 
tores localizatorios: 

■ Hemiparesia dimidiada com comprometiinen- 
to facial ipsilateral: sugerc lesao acima da pon- 
te contralateral. 

■ Decorticagao: sugere lesao ou disfiingao supra¬ 
tentorial extensa. 

■ Descerebragao: sugere lesao ou disfungao de 
tronco cerebral ou ate diencefalo. 

11 Ausencia de resposta motora: sugere lesao pe- 
riferica, pontina ou bulbar. 

Avaliagao de pupilas e de fundo de olho 
A fundoscopia pode rcvelar achados diagnosticos, 
como papiledema, cm pacientes com crise hiperten- 
siva e sindrome de encefalopatia posterior reversivcl. 

Alter agocs pupilarcs podem sugerir a etiologia 
da alteragao do nivel de consciencia: 

■ Pupilas puntiformes (< 2 mm): intoxicagao por 
opioide ou lesao pontina. 

* Pupilas medio-fixas ( 4-6 mm) que nao respon- 
dem & luz: lesao de mesencefalo. 

■ Pupilas midriaticas (> 8 mm): intoxicagao por 
anfetaminas ou cocaina ou acometimento do 
nervo oculomotor. 

“ Pupila fixa unilateral: lesao do terceiro nervo 
craniano (oculomotor). 

Padrao respiratdrio 

Na maioria das vezes essa avaliagao e pouco 
informativa em relugao a etiologia da alteragao do 
nivel de consciencia. As seguintes anormalidades 
de padrao respiratorio podem ser uteis: 

■ Respiragao de Cheyne-Stokes: pode ocorrer em 
muitas patologias e nao e util no diagnostico 
difcrcncial da etiologia do coma. 


■ Respiragao ataxica (respiragao de Biot): padrao 
anormal de respiragao caracterizada por gru- 
pos de inspiragoes seguidas dc periodos regu- 
lares ou irregulares ou apneia e indica lesao em 
rcgioes inferiores, como o bulbo. 

■ Hiperventilagao neurogenica central: padrao 
anormal de respiragao profunda e rapida de 
pelo menos 25 respiragoes por minuto e indi¬ 
ca urna lesao 11a ponte ou no mesencefalo. 

Avaliagao de nervos cranianos e 
musculatura ocular extrinseca 
Alteragoes de pares cranianos podem ocorrer as- 
sociadas as alteragoes do nivel de consciencia, c a 
avaliagao da motricidade ocular extrinseca faz par¬ 
te dessa avaliagao. 

Nos pacientes inconsdentes, o exame da mo¬ 
tricidade ocular extrinseca deve ser realizado pela 
manobra dos olhos de boneca ou reflexo oculocc- 
falico. Se os movimentos oculares estao preservados, 
a transigao pontomesencefalica esta provavelmen- 
te Integra. Quando existe comprometimento dos 
movimentos oculares, a etiologia provavel e lesao 
estrutural infratentorial, como lesoes de tronco, 
sejam primdrias ou secunddrias. Se a alteragao d do 
olhar horizontal, possivelmentc a lesao e pontina. 
Se a alteragao e do olhar conjugado vertical, epro- 
vavei que a lesao seja mesencefdlica. 

Investigagao etiologies e diferenciagao de 
encefalopatia focal e difusa 

Existe uma ampla variedade de diagnosticos dife- 
renciais que podem cursar com alteragao do nivel 
de consciencia. Em cerca de dois tergos dos casos, 
a etiologia etoxico-metabolica-infecciosa, causan- 
do uma encefalopatia difusa. 

Pacientes com encefalopatia c dados sugestivos 
de lesoes focais (p. ex., hemiplegia, paralisia facial 
ou disartria) devern sempre ser submetidos a exame 
de imagem intracraniano. Com cxccgao de alguns 
casos de hipoglicemia, encefalopatia hepdtica e ure¬ 
mia, o achado de encefalopatia focal se relaciona a 
causas cstruturais. 

A tomografia (TC) de cranio sem contraste e 
realizada em todos os casos em que a causa da al¬ 
teragao do nivel de consciencia nao e rapidamente 
identificada por historia ou outros dados. Em caso 
de duvida diagnostics, a ressonancia magnetica 
(RM) de cranio pode ser realizada. Alguns cxemplos 
de achados de imagem nestes pacientes incluem: 
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* Hemorragia subaraendidea: hemorragia nos e$- 
paqos liquoricos (cisternas* convexidadc) conrpli- 
cada por hidrocefalia em cerca de 20% dos casos. 
TC tern sensibilidade de 98 % quando realizada 
em ate 12 horas apos o infcio dos sintomas. 

" Hematoma subdural: imagem em forma de foi- 
ce ou crescente. 

■ Acidente vascular cerebral (AVC) isqu£mico: a 
primeira altera^ao observada e a perda de di- 
ferencia^ao entre subst&ncia cinzenta e branca, 

■ Tumores cerebrals: na TC podem aprescntar le- 
sao hipodensa, geralmente cercada por edema 
(devido a quebra da barreira hematoencefallca). 

* Hidrocefalia: dilataqao dos ventriculos, 

Esta indicada a realizaqao de pun^ao liqu orica 
(LCR) nos casos em que o diagnostico nao se es- 
clarece com o exame de imagem ou inicialmente 
em pacientes com suspeita de infec<;ao do SNC. 
Alem de fornecer a medida da pressao intracrania- 
na, a analise do LCR auxilia no diagnostico de doen- 
qas inflamatoriaSj infecciosas, vasculares (como 
hemorragia subaracnoidea [HSA]) e neoplasicas 
do SNC Em gcral, a TC precede a pun^ao do LCR 
devido ao risco de herniaqao com a pun^ao. Por 
isso, deve~se atentar para a existencia de sinais ra~ 
diologicos de hiper tensao intracraniana grave. A 
Tabela 2 cita os principals exames laboratoriais 
indicados na avalia<;ao de pacientes com altera^ao 
do mvel de consciencia. 

Na Tabela 3 e resumido o diagnostico diferen- 
cial em pacientes com altera^ao do nivel de cons¬ 
ciencia. 

tabela 2 Exames complementers em alteragao 
do nivel de consciencia 

; » Gllcemia capilar (primeira medida) 
j m Glicemia serica 

: » Ureia, crealintna e aletrdlitos (principalmente sodio, 

■ cAlcio e magn^sio) 

■ Caleb 

I * Transaminases hepaticas, bilirrubinas, coagulograma j 
(principalmente o INR) e enzimas canaliculares 

m Exames toxicologicos 
m Eletrocardiognama (ECG) 

I a Radiografia do torax 

! a Gasometria arterial, eventualmente com monsurapao 
do monoxide de carbono 

* Considerar a avaliagao de funqao tireoidiana e adrenal 
INR: razao normatizada internacionaL 


tabela 3 Diagnostico diferencial da alteragao do 
nfvel de consciencia 


1. Alteragoes metaboiicas; 

2, Alteragoes neurolbgicas: 

* Hipoglicemia 

« Acidente vascular 

■ Hiperglicemia 

cerebral 

■ Hiponatremia 

b Hemorragia cerebral 

« Hipernotremia 

■ Tumor cerebral 

4 Hipercalcemia 

h Linfoma cerebral 

h Insufioiencia adrenal 

h Metastascs cerebrals 

» Hipotireoldismo 

> Abscesso cerebral 

it Hipercapn]a 

* Edema cerebral 

a Uremia 

« Hidrocefalia 

■ Sepse 

b Trauma craniano 

a Encefalopatia hepatica 

■ 

3. Alteragoes cerebrals 

4. Causas psiquiatricas 

j difusas: 

i 

j it Conuulsao 

; 

« Alcool 

j 

* Overdose de drogas 


*i Intoxicagao 


: * Hipotermia 


; n Sindrome neuroleptica 


j maligna 


j » Infecgao do sistema 


j nervoso central 


| * Sindrome serotoninergica 



Manejo do padente com alteragao do nfvel 
de consciencia 

O manejo terapeutico deve ser realizado paralela- 
mente a avaliaqao diagnostica, 

A abordagem deve priorizar as vias aereas, res- 
pirafao e circula^ao (ABC: Airway, Breath 3 Circula¬ 
tion), Se houver historia ou suspeita de trauma, a 
coluna vertebral deve ser imobilizada. A intuba^ao 
deve ser considerada em pacientes que cstao incons- 
cientes a ponto de nao se conscguir proteger a via 
aerca, mante-la pervia (por queda de lingua, por 
exemplo) ou que tern respinujao ineficaz e hipoxemia. 

Uma das primeiras medidas especlficas em pa- 
cientes com alteragao do nivel de consciencia e 
checar a glicemia capilar Quando nao for possivel 
aferi-ia rapidamente pode-se empiricamente reali- 
zar um bolus endovenoso de glicose hipertonica. 
Em pacientes etilistas pesados, o bolus dc glicose 
deve ser precedido por reposi^ao de tiamina para 
evitar encefalopatia de Wernicke (caracterizada por 
confusao mental* ataxia e alteraqocs de motricida- 
de ocular, choque e ate coma). 

Se houver suspeita de hipertensao iotracra- 
niana, o paciente deve ser colocado em posiqfto de 
30 & . Enquanto a avalia^ao ABC e realizada, deve- 
se obter acesso intravenoso (IV) 7 oximetria para 
monitorar a satura^ao de oxigenio e iniciar a oxi- 
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genoterapia se indicado. A hipotcnsao devc ser 
inicialmente tratada com ressuscitaqao volemica, 
mas com a considera^ao de uso de suporte vaso¬ 
pressor ou inotropico precoces. 

O tratamento especifico depende da etiologia do 
rebaixamento do nivel de consciencia (RNC) subja- 
ccnte. Nos casos em que houver suspcita clinica de 
toxicidade podcm ser utilizados antidotos especificos: 

■ Intoxic a ^ao por opioides: naloxone (0,4 e 2 mg 
IV) devc ser administrada. 

■ Intoxica^ao por benzodiazeplnicos: adminis¬ 
trate de flumazenil pode ser realizada, mas o 
uso esta contraindicado em pacientes com his- 
toria de convulsoes. 

O uso indiscriminado desses antidotos dcve ser 
evitado. Maiores detalhes na abordagem das into¬ 
xicates sao discutidos em capitulos especificos. 

VIAS AEREAS E INSUFICIENCIA 
RESPIRATORIA _ 

Ao se avaliar o paciente grave, devc-se verificar se o 
paciente esta respirando normalmentc. Se nao, a pri- 
meira medida e checar se ha obstrui;ao de vias aereas: 

■ Checar qualquer ruldo anormal (estridor larln- 
geo, sibilos etc.). 

■ Observar diretamente a cavidade oral e retro- 
fa ringe a procura de posslveis causas de obs¬ 
truct (sangue, vbmitos, corpo estranho etc.). 

■ Procurar por sinais externos de trauma (esco- 
riacoes ou hematomas, edema ou enfisema 
subcutaneo). 

■ Checar outros sinais de obstruct de vias ae¬ 
reas (movimentos abdominais paradoxais, uso 
de musculatura accssdria, hipoxemia, ocorre 
tardiamente e e sinal de extrema gravidade). 

■ Excluir a obstruct por queda da lingua, ele- 
vando o queixo e colocando o paciente em po- 
siijao de hiperextensao cervical (desde que ex- 
cluido trauma). 

Insuficiencia respiratoria nao reverslvel com 
tratamento inicial ou hipoxemia persistente, apesar 
de oferta de oxigenio suplementar em fluxo ade- 
quado, sao indicates de intuba^ao orotraqueal 
(IOT). Esses sao diagnosticos sindromicos que dc- 
vem levar em considera^ao o estado gerai do pa¬ 
ciente, a saturaijao de oxigenio por oximetria de 
pulso e o padrao ventilatorio, Devem ser procurados 
sinais de desconforto ou insuficiencia respiratoria: 


■ Dispneia ou taquipneia (atentar que bradipneia 
ou respira^ao de Cheyne-Stokes sao sinais tar- 
dios e representam maior gravidade). 

Movimentos respiratorios anormais: 

■ Movimentos paradoxais podem indicar obstru¬ 
ct de vias aereas ou instabilidadc da caixa to- 
racica. 

■ Movimentos unilaterais podem indicar pneu- 
motorax, derrame pleural ou atelectasia. 

■ Uso de musculatura acessoria sugere broncoes- 
pasmo. 

*■ Hipoxemia (oximetria de pulso < 90%). 

■ Evidencia visual de hemorragia pulmonar ou 
aspira^ao. 

■ Percussao com hipertimpanismo ou macicez. 

■ Ausculta anormal (sibilos, ester tores etc.). 

■ Observar a tosse (se necessario, pedir para pa¬ 
ciente tossir) e o aspecto de secre^ao. 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 
A insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) e uma 
sindrome clinica definida pela incapacidade do 
organismo em rcalizar trocas gasosas de forma ade- 
quada, de mstala^ao aguda, decorrente da disfun^ao 
em um ou mais dos componentes do sistema res- 
piratorio (paredc toracica, pleura e diafragma, vias 
aereas, alveolos, circulate pulmonar, sistema ner- 
voso central e periferico). £ definida gasomctrica- 
mentc por Pa0 2 < 60 mmHg (ou Sp0 2 < 90%) ou 
PaCO, > 45 ou 50 mmHg. A Tabcla 4 resume os 
parametros utilizados para avaliar pacientes com 
desconforto ou insuficiencia respiratoria, 

A insuficiencia respiratoria pode ser classifica- 
da em: 

* Tipo 1: hipoxemica (Pa0 2 < 60mmHg/PaCO 2 
< 45 mmHg): 

Ha falencia primaria na oxigena^ao. 
Desenvolvida em condi^oes em que a ven¬ 
tilate se encontra preservada: a hipoxe¬ 
mia e decorrente de alterant na relato 
ventila^ao/perfusao (V/Q) - efeito shunt 
ou espaepo motto - ou na difusao dos gases 
pela membrana alveolocapilar, 

- Gasometria arterial: hipoxemia esti sem- 
pre presente, sem hipercapnia. A PaC0 2 
pode estar baixa na tentativa de se compen- 
sar a hipoxemia com hiperventila^ao. 

* Tipo 2; hipcrcapnica (Pa0 2 < 60 mmHg/PaC0 2 
> 45 mmHg): 
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tabela 4 Parametros que podem ser utilizados 
para avaliar pacientes com desconforto ou insufi- 
ciencia respiratoria 

Parametro ParlicuJaridades 


SatO z 

Proporpao de hemacias cuja 
hemoglobins estd ligada a 0 2 

Medida peta oximetria de pulso ou 
gasometria arterial 

Umiar de norm alidade pouco claro: 
SatO, > 92-95% (DPOC 80-92%) 

Pa0 2 

G ? dissoivido no plasma: medido peia 
gasometria arterial 

Limiar de normalidade tambem 
pouco claro PaO^ > 00 mmHg 

Gradiente 

alveolo-arteriaf 

I de Gy (gradient© 

! A-sd 

Diferenga entre 0 2 alveolar (PA0 2 ) e 
arterial (PaO,) 

Valor normal esperado = 4 + idade/4 
ou 2,5 + (0 e 21 x idade) 

Exige FiO, (fragao inspirada de 0 2 ) 
conhGcida para o seu caiculo 

Em ar ambiente, na pressao 
atmosferica de Sao Paulo t o valor 
encontrado e 130 - {Pa0 2 + PaCO,) 

! PaQ^/FiO^ 

i 

i 

Habitualmente utilizada em pacientes | 
em ventilagao mecanica 

Valor noimal entre 300-500 mmHg; 

< 200 mmHg sugere grave hipoxemia 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crfinica, 


Hipercapnia e definida como PaC0 2 > 
45 mmHg. 

A pressao parcial de C0 2 e dirctamente pro- 
porcional a sua produpio (VC0 2 ) e inversa- 
mente propordonal a ventilagao alveolar 
(climinagao de CO,). A ventila^ao alveolar 
e dependente da ventila^ao minuto e da re- 
la^ao entre espago morto e volume corren- 
te. Aumento do e.spago morto e redugao da 
ventila^ao minuto sao causas comuns de hi¬ 
percapnia; aumento da produgiio de C0 2 ra- 
ramente resulta em hipercapnia importan- 
te devido aos mecanismos de compensa^ao. 

Manejo do paciente com insuficiencia 
respiratoria aguda 

O manejo de pacientes com IRpA inclui: 

1 . Suplementa^ao de oxigenio como medida de 
suporte se hipoxemia. 

2 . Abordagem direcionada ao fator precipitante. 

3. Considerar ventila^ao nao invasiva (VNI) se: 

■ Dispncia moderada a grave, frequcncia res¬ 
piratoria (FR) 24-30 irpm, sinais de aumen¬ 
to do trabalho respiratorio, uso dc muscu- 
latura acessoria. 


■ Gasometria: PaC0 2 > 45 mmHg ou piora em 
relagao ao basal em retentores cronicos; hipo¬ 
xemia grave (rela^ao PaO 2 /Fi0 2 < 200 mmHg). 

A ventilagao nao invasiva (VNI) tem beneficios 
demonstrados nas seguintes indicates: 

1 . Exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) com acidose respiratoria 
(PaCO z > 45 mmHg ou pH < 7,3). 

2 . Edema pulmonar cardiog&nico. 

3. IRpA hipoxemica em pacicntcs imunossupri- 
midos (beneficio questioned). 

4. Extubagao de alto risco (idade > 65 anos; insu¬ 
ficiencia cardiaca congestiva [ICC]; DPOC, 
APACHE II > 12 ). 

Considerar utilizagao de ventila^ao invasiva em 
pacientes com altera^ao de nivel de consciencia ou 
falha na terapia com oxigenio suplementar ou VNI. 

HIPOTENSAO, MA-PERFUSAO E 

ALTERAQOES CIRCULATORIAS _ 

Altera^oes circulatorias e de perfusao tecidual sao 
importantes na avaliatpao inicial do paciente grave. A 
abordagem inicial inclui cxame clinico dirigido c mo- 
nitorizapio dos parametros mais importantes (pncssao 
arterial [PA], eletrocardiograma [ECG], oximetria), 
Acesso venoso, exames gerais e ECG de 12 derivagocs. 

A historia e importante para identificar a causa das 
alteragoes circulatorias, por exemplo, dor toracica. No 
exame fisico, alguns sinais especificos devem ser ob- 
servados, pois podem indicar gravidade maior do caso: 

■ Bradicardia severa (< 40 bpm). 

■ Pulso filiforme. 

■ Tempo de enchimento capilar > 4 s. 

* Estase jugular. 

■ Estertores pulmonares. 

* Cianose de extremidades. 

■ Pele: fria e umida, com vasoconstri^ao e cianose. 

* Debito urinario < 0,5 mL/kg/h. 

* Estado mental alterado, que inclui torpor, de- 
sorienta^ao e confusao. 

A abordagem inicial do paciente com ma-per- 
fusao periferica inclui cncaminhamento a sala de 
emergencia, monitorizagao cardiaca e oximetria de 
pulso, receber oxigenio (se nao houver hipoxemia, 
nao ha beneficio na suplementa^ao com oxigenio). 
A perfusao tecidual pode ser avaliada por diferen- 
tes metodos resumidos na Tabela 6 . 
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tabela 5 Suplementagao de oxigenio 


Dispositivo 

O 

u_ 

Principais indicagdes 

; Cateter nasal de 0 2 
j 

Cada Umin aumenta am 3 a 4% a FD^ 
Ex.: 3 L/min, Fit>> de 30 a 34% 

Uso de baixos fluxos, maximo: 5 L/min 

Casos menos graves i 

Oualquer IRpA sem shunt como mecanismo 
predominate 

: Mascara facial de Venturi 

Mistura ar-oxigenio 

FiOa definida (24 a 50%) 

Uso de altos fluxos 

Necessidade de precisao de tituiagao de Fi0 2 
Exacerbagao de DPOC ou IRpA mista 

i 

i Mascara facial de aerossol 

L 

Combinagoes vari^veis de 0 2 e fluxos 
, moderados 

Qualquer IRpA hipoxemica nao refrataria a 0 2 

_ | 

Mascara facial com reservatorio 

Alta concentragao (90 a 100%) de 0? \ 
\ e altos ftuxos 

; IRpA hipoxfemica com predomfnio de shunt 
(SDRA, pneumonia grave) 


DPOC: doenga pulmomr obstrutiva cronica; IRpA; insuficiencia respiratoria aguda; SDRA; srndrome do desccnforto respiratorio agudo. 


tabela 6 Metodos de avaliagao da perfusao tecidual 
Clinicos Laboratories 

| ■ Pressao arterial mbdia » Lactato serico ] 

I * Pressoes de perfusao cerebral e abdominal * pH arterial, bicarbonate 

■ Debito urinario ; * SatumgSo mista de oxigSnio venoso (SmvO;, ou Scv0 2 ) 

■ ■ Nivel de conscience | » pC0 2 venoso mlsto 

i m Tempo de enchimento copilar » Oxigenagao do tecido musculo esqueletico (StOd 

] ■ Perfusao de pele/livedo 
! * Cianose de extremldades 
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Pontos importantes 

k A necessidade de intubagao e avaliada por crite- 
rios objetivos e subjetivos. 

n A pesquisa de preditores de via aSrea diffcii deve 
ser feita em todos os pacientes previamente a in- 
dugao hipnotica. 

u Sequencia r^pida de intubagao e definida como 
pre-oxigenagao com ventilagao espontanea e uso 
cortcomitante de hipnotico e de bloqueador neuro¬ 
muscular. 


AVALIAQAO DA NECESSIDADE DE 

INTUBACAO _ 

Quatro perguntas sao fundamentals na decisao de 
intubar um paciente: 

1. 0 paciente consegue proteger a via aerea? 

Pacientes sem reflexos de protegao da via aerea 
t£m maior risco de aspiragao, e, assim, ha maior 
dificuldade na manutengao de ventilagao ade- 
quada. 

A fonagao clara e desimpedida e boa evid£n- 
cia do controle adequado da inusculatura da via 
aerea. 

A habibdade de deglutigao espontanea e 
bom indicador da protegao da via aerea, en- 
quanto a observagao de secregoes acumuladas 
na orofaringe indica o oposto* 

O reflexo de vomito, al£m de nao ser coin" 
provadamente util na avaliagao de protegao, 
pode induzir ao vomito e a aspiragao no pa¬ 
ciente que nao tem controle da musculatura de 
via aerea superior, portanto o seu uso nao e 
indicado para essa avaliagao. 

2. Ha falha de ventilagao oil de oxigenagao? 

Pacientes que, apesar de protegerem a via 
aerea, nao conseguem ventilar adequadamente. 


* Sequencia proiongada de intubagao conslste no 
uso de um sedative previamente £ pre-oxigenagao 
com o intuito de otimizar esse passo antes da la¬ 
ri ngoscopia. 

k Intubagao acordado refere-se ao uso de analgesi- 
cos locals com ou sem o uso de sedagao anterior- 
mente a lari ngoscopia. 

« Em caso de falba da intubagao, medidas como uso 
de bougie t videolarrngoscdpio, dispositive extragib- 
tico ou cricottreoidostomia sao necess3rias. 


ou seja, nao conseguem efetuar uma boa troca 
gasosa, tambem podem ter indicagao de intu¬ 
bagao. Esse e o caso de pacientes com doengas 
obstrutivas de vias aereas (como angioedema), 
doengas neuromusculares (como miastenia 
gravis) ou doengas que afetam a troca gasosa 
no parenquima pulmonar (p. ex., doenga pub 
monar obstrutiva cronica [DPOC], asma ou 
doengas intersticiais pulmonares). 

Os prinerpais indicadores de falha ventila- 
toria sao taquipneia, estridor e respiragao su¬ 
perficial. Em pacientes que apresentaram ta- 
quipneia, o desenvolvimento de eupneia ou 
bradipneia, no contexto de piora da doenga, 
indica que houve atraso da intubagao. 

Nao se deve aguardar a alteragao de exames 
laboratoriais como acidose respiratbria ou hi- 
poxemia no contexto de doenga aguda, ja que 
tais alteragoes tambem sao indicativas de atra¬ 
so na intubagao. 

3. Qual a evolugao clmica esperada do paciente? 

A avaliagao de possivel agravamento das 
condigoes de via aerea do paciente, mesmo que 
nao imediatamente evidente, deve ser levada 
em conta na decisao de intubagao. 
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Naqueles com lesao expansiva cervical ou 
de sistema nervoso central, a deteriora^ao da 
anatomia e da prote^ao da via a£rea, rcspecti- 
vamente, indica a intuba^ao precoce com o 
objetivo de evitar situates potencialmente 
pcrigosas ao paciente e estressantes ao medico. 

Nos casos de pacientcs em anafitaxia, a in- 
tuba^ao precoce tambein e indicada em razao 
da rapida altera^ao da anatomia glotica. 

4. Quais os proximos passos no raanejo do pa- 
cientc? 

Os proximos passos a serem tornados no 
manejo do paciente tambem devem serlevados 
em conta na indica^ao de Lntuba<;3o. 

Pacientes graves que serao levados ao centra 
cirurgico ou ao setor de radiologia intervencio- 
nista podem se beneficiar de intuba^ao precoce 
em cenario controlado devido a minimiza^ao 
dos riscos de piora dinica durante 0 transporte. 

Pacientes que necessitcm de seda^ao pro¬ 
funda ou grandes doses de analgcsicos para 
controle da doen^a de base podem necessitar 
de intuba<;ao como meio de mantcr a pervie- 
dade e a prote^ao da via acrea quando do au- 
mento das doses das medicares. 

Por fim, ressaltamos que & preferivel ser 
prudente e realizar uma intuba^ao talvez des- 
necessaria que perceber retrospectivamente que 


o paciente foi posto em risco por urn atraso na 
intuba^ao. 

PREDITORES DE VIA AEREA DIFfCIL _ 

Nos pacientes que terao a via a£rea manipulada, 
sugere-se a avalia^ao de todos os preditores de di- 
ficuldadc. A marca^ao anatomica da membrana 
cricotireoide previamente ao procedimento de in- 
tuba^ao e fundamental para facilitar o procedimen¬ 
to, que pode vir a ser necessario durante momento 
de estresse. 

Quatro avalia^des devem ser realizadas: 

1. Laringoscopia dificil (mnemonico LEMON 
- Figura 1) 

■ L: Look externally: avalia^ao subjetiva de po- 
tenciais dificuldades a serem encontradas 
durante a laringoscopia, como alteraqoes 
anatomicas, sangramento, obesidade etc. 

■ E: Evaluate: avalia<jao 3-3-2. Abertura oral 
correspondente a 3 dedos, distancia men- 
to-hioide de 3 dedos e hiotireoide de 2 de- 
dos,-sempre levando em conta o dedo do 
paciente e nao o do examinador, 

■ M: Mallampati: diz respeito a rela^ao entre 
abertura oral, tamanho da lingua do pa¬ 
ciente e tamanho da orofaringe. Dividido 
cm 4 categorias, sendo III e IV mais rela- 
cionadas a falhas de intuba^ao (Figura 2). 



figura l Cormarck Lehane, Classificagao I: cordas vocais completamente vlslveis; II: apenas aritenoides vi- 
siveis; III: apenas epiglote visfvel e IV: epiglote nao vislvei. 
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Classe I: Estruturas bem visfveis 
(palato mole, uvula e pilares amigdallanos) 
Nenhuma dificuldade 


Classe II: Estruturas vislveis 
com facilldade 
Nenhuma dificuldade 





Classe III: Dificuldade para visualizar Classe IV: Dificuldada para visualizar 

am fg dal as, pilares e parte da uvula as principals estruturas 

Moderada dificuldade Grave dificuldade 


figura 2 Ciassificagao de Mallampati. 


* O: Obstruction: sao quatro os indtcadores 
de obstru 9 ao da via aerea: voz abafada, es- 
tridor, dispneia e saliva^ao excessiva. 

* N: Neck mobility: diz respeito a possibilida- 
de de mobiliza^ao cervical. Pacientes com 
restrirpao extrmseca (colar cervical) ou !n- 
trinseca {doenfas reumaticas) apresentam 
mais dificuldade no que diz respeito a la- 
ringoscopia direta, principalinente as res- 
tri^oes intrinsecas. 

2 . Yentila^ao bolsa-valvula-mascara dificil (mne¬ 
monico ROMAN) 

■ R: Restriction/Radiation: radioterapia cer¬ 
vical recente ou doenpas que aumentam a 
resist end a ou reduzem a complacencia (p. 
ex., asma, DPOC, pneumonia, sindrome do 
desconforto respiratorio do adulto [SDRA]). 

■ O: Obstruction/Obesity: indice de massa 
corporal (IMC) > 26, abscessos, tumores, 
laringoespasmo, angioedema. 

■ M: Mask seal, Mallampati, Male: sondas oro 
ou nasogastricas, barba, sexo masculino, 
Mallampati III ou IV. O uso de filme ade- 


sivo transparente, como o utilizado como 
fixador de acessos venosos, sobre a barba, 
pode remediar parcialmente a dificuldade 
ocasionada. 

* A: Age: idade acima de 55 anos esta relacio- 
nada a maior dificuldade de ventila^ao. 

■ N: No teeth: ausencia de dentes dificulta o 
selo adequado da mascara. Pode ser reme- 
diada com o posicionamento de um rolo 
de gaze entre as gengivas, com o objetivo 
de suprir a falta da dentiqao, ou com a co- 
locaijao da parte inferior da mascara entre 
o labio inferior e a gengiva do padente. 

3. Dificuldade de posicionamento e uso dificil 

de dispositivo supraglotico (mnemonico 

RODS) 

■ R: Restriction: equivalente a restri^ao citada 
no mnemonico ROMAN. Restri^ao de aber- 
tura oral e restri^ao de mobilidade cervical 
tambem estao relacionadas com maior difi¬ 
culdade de ventila^ao e posicionamento. 

■ O: Obstruction/Obesity: no caso de pacien¬ 
tes obesos, pode hayer dificuldade em ob 
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ter um selo adequado da mascara aos teci- 
dos adj accntes. Quando ha obstrugao da 
via aerea, o selo da mascara com a via ae- 
rea pode nao scr suficiente para gerar pres- 
sao capaz de superar a resistenda, 

■ D: Distorted airway, alteragoes na anato- 
mia da via aerea podem fazer com qiie nao 
haja seln adequado da mascara, impedin- 
do a ventilagao. 

■ S: Short thyromental distance: o posiciona- 
mento da lingua em pacientes com distan- 
cia tircomcntoniana ou mento-hioide cur- 
ta pode dificultar a insergao do dispositivo 
supraglotico. 

4. Cricotireoidostomia difleil (mnemonico 

SMART) 

■ S: Surgery : alteragao de anatomia ou tecido 
fibrotico de cirurgias prtSvias podem difi¬ 
cultar a localizagao anatomic a correta e o 
procedimento em si. Casos de manipula- 
gao recente tambem o dificliltam em de¬ 
cor rencia do edema e/ou do sangramento 
locais. 

■ M: Moss: tumores solidos, hematomas e abs- 
ccssos dificultam a identificagao correta dos 
marcos anatomicos neccssarios para o pro¬ 
cedimento. 

» A: Anatomy: pescogo curto ou excesso de 
tecido subcutaneo podem dificultar a loca¬ 
lizagao anatomica necessaria ao proccdt- 
inento. Enfisema subcutaneo ou infect,ao 
local tambem dificultam o acesso cervical. 

* R: Radiation: radiagao local pode dificultar 
o procedimento ciriirgico em decorrencia 
da aderencia dos pianos e fibrose locais. 

* T: Tumor, tumores cervicais ou da via ae¬ 
rea podem complicar o procedimento tan- 
to pela alteragao anatomica quanto por 
questoes de sangramento durante o ato ci- 
rurgico. 

SEQUENCIA RAPIDA DE INTUBAQAO 
Sequencia rapida de intubagao (SRI) e o metodo 
preferencialmente escolhido para a maior parte das 
intubagoes no departamento de emergencia. Tal 
metodo consistc em utilizar concomitantemente 
medicagao hipnotica e btoqueador neuromuscular 
no paciente devidamente pre-oxigenado. 

Quando utilizada corretamente, a SRI tem taxa 
de sucesso de 99% e aproximadamente L2% de taxa 


de complicates (p. ex., dentes quebrados, intub agio 
pulmonar seletiva, vazamento de balonete, intuba¬ 
gao esofagica, aspiragao, pneumotorax, parada car- 
diorrespiratoria [PCR]). Tais taxas sao mclhores 
que as dos denials metodos de manejo da via aerea 
de emergencia. 

A sequencia rapida de intubagao depende de 7 
passos fundamentals para o sen sucesso, desrritos 
a seguir. 

Preparagao 

As mcdicagoes escolhidas para o procedimen¬ 
to devem ser aspiradas e identificadas. Rccomenda- 
se ainda que as medicagoes escolhidas para manu- 
tengao da sedagao tambem estejam preparadas 
previamente ao inicio do procedimento. 

O paciente devera estar conectado a um moni¬ 
tor com cardioscopia, oximetria, pressao arterial e 
capnografia em forma de onda. 

Acesso venoso fixado e funcionante tambem e 
necessario, preferencialmente dois, para o caso de 
falha inadvertida de um dos acessos. 

Laringoscopio, preferencialmente videolarin- 
goscopio, devc estar disponivel a beira do leito, 
sendo previamente testado quanto ao seu functo- 
namento ideal. 

Tubo endotraqueal do tamanho desejado e ou- 
tro 0,5 mm me nor tambem devem estar a mao e 
com balonetes testados. 

Caso opte-se por utilizar fio-guia para o tubo 
endotraqueal, eie devera ficar proximal ao olho de 
Murphy (abertura lateral do tubo) e ser reto em 
todo o seu trajeto, com uma curvalura anterior me- 
nor que 35°, proximal ao balonete - tal conforma- 
gao evita que o tubo obstrua o campo de visao 
durante a passagem. 

Equipamentos para via aerea de resgate tambem 
devem estar facilmente i disposigao. 

Pre-oxigenagao 

Ponto fundamental da SRI e que nao se deve 
vcntilar o paciente a nao ser que a oximetria de 
pulso esteja abaixo de 93% no momento da indugao 
da hipnose. 

Deve-se fornecer oxigenio com a maior con- 
centragao disponivel ao paciente por no minimo 3 
minutos antes da indugao hipnotica, com o objeti- 
vo de saturar o maximo possivel os pulmoes e os 
demais tecidos corporals, possibilitando, assim, 
maior tempo de apneia apos a indugao. 



CAPfTJE.0 2 VIA At lit A 15 


No padente sauddvel, oxigena^ao equivalente 
pode ser obtida com 8 respiragoes utilizando toda 
a capacidade vital (maximo de cxpira^ao e maximo 
dc inspiraipao). 

Os pacientes devcm ser pr£-oxigenados, sempre 
que possivel, com inclina^ao de 30-45° (ou o mais 
proximo possivel). 

A coloca^ao de cdnula nasal com o mator (luxo 
tolcravel pelo paciente durante o perlodc de pre- 
-oxigena^ao e com fluxo de 5 a 15 litros por minu- 
to ap6s a indinjao aumenta o tempo de apneia scm 
dessatura^ao. 

Existem duas formas prccontzadas dc prc-oxi- 
gena^ao: 

■ Bolsa-valvula-mascara, com reservatorio, liga- 
da a fluxomctro de oxigenio a 15 litros por roi- 
nuto. A mascara deve estar bem acoplada ao 
rosto do paciente, sem vazamentos. A bolsa nao 
deve ser pressionada e o movimento inspirato- 
rio deve vir do paciente. 

■ Mascara nao reinalante, com reservatorio, liga- 
da a (luxometro de oxigenio completamente 
aberto. A mascara utilizada para pre-oxigena- 
^ao deve ser mantida no lugar adequado, com 
vedagao adequada, ate que se esteja pronto para 
proceder com a laringoscopia. 

Ambas sao igualmente eficazcs, porem, ha mais 
facilidade no uso de mascara nao reinalante, uma 
vez que ncsse caso nao ha necessidade de segurar 
a mascara contra o rosto do paciente, liberando o 
medico para continuar o preparo do procedimento. 

Caso nao seja possivel obter saturagao adequa¬ 
da com esses metodos, pode-se langar mao de ven- 
tilagao nao invasiva, com fornecimento de oxigenio 
a 100%, como tentativa de otimizar o paciente pre- 
viamente a tentativa de intubagao, 

Otimizagao da pre-intubacao 

Identificar c corrigir possiveis fontes dc dcs- 
compensagao durante a intubagao previainente ao 
procedimento c fundamental. 

Pacientes hipotensos devem ter sua pressao 
arterial corrigida por meio de infusao de volume 
ou de uso de drogas vasoativas. 

Pacientes coni pneumo ou hemotorax devem 
ter o torax drenado e pacientes com sangramento 
intracraniano ativo ou com disseegao aortica e que 
se apresentem cm crise hipertensiva previamente a 
intubagao podem ser candidatos ao uso dc fenta- 


nila, cujo intuito e mitigar o efeito simpatico asso- 
ciado d laringoscopia. 

£ importante ressaltar que a utilizagao de fen- 
tanila deve ser criteriosa e seu uso de rotina para 
todos os pacientes nao 6 indicado devido a seu 
efeito hipotensor. 

Nos raros casos com indicagao de uso de fen- 
tanila, a infusao da mcdicagao deve ser lenta, dc 
modo a evitar a sindrome do torax rigido, e deve 
ser feita, no minimo, 3 a 5 minutos antes da indugao 
da hipnose. A dose e de 3 microgramas por quilo. 

Indugao da hipnose e paralisia 

A infusao das doses previamente calculadas e 
preparadas de hipnotico e de bloqueador neuro¬ 
muscular deve ser feita rapidamente, em bolus, a 
iniciar pela medicagao hipnotica, 

O objetivo da infusao em bolus e a perda de cons- 
ciencia e bloqueio neuromuscular da maneira mais 
rapida possivel, possibilitando a intubagao prccoce. 

Apos a infusao das medicares, o paciente ces- 
sara os movimentos respiratorios espontancos. £ 
impreterivcl que pacientes com saturagao dc oxi¬ 
genio maior ou igual a 93% nao sejam ventilados 
com bolsa-valvula-mascara. 

Posicionamento 

O posicionamento adequado do paciente e fun¬ 
damental para uma intubagao bem-sucedida. 

A altura da cama deve correspondcr a altura do 
processo xifoide do intubador. 

O paciente deve ser levado o mais proximo 
possivel da cabeceira da cama. 

Deve-se elevar a cabega do paciente dc forma 
que o meato auditivo externo fique 11 a mesma al¬ 
tura do manubrio do esterno. O coxim deve ser 
posicionado no occipicio do paciente. 

Em caso de paciente obeso, o uso de uma ram- 
pa tordcica auxilia no posicionamento. 

Deve-se elevar o torax do paciente ate que seja 
possivel posicionar a cabega como descrito no to- 
pico anterior; para Lai, sao colocados lengdis dis- 
postos em formato de rampa desde a cintura es- 
capular ate o occipicio. 

Posicionamento do tubo 

Apos o inicio da flacidez da musculatura facial, 
deve-se proceder com a intubagao. O tubo deve ser 
introduzido ate que as pregas vocais fiquem na 
altura da marca preta proximal ao balonete (tubas 



16 SECAO I ABORDAGEM IN1C1AL DO PACIENTE GRAVE 


com uma marca) ou entrc as marcas pretas proxi- 
mais ao balonete (tubos com duas marcas). 

A confirmagao do posicionamento com a me- 
dida de CO, expirado e obrigatoria. Pode-se utilizar 
dispositivo colorimetrico como metodo confirma- 
torio, porerrij o uso de capnografia com forma de 
onda e o padrao-ouro. 

Os pacientes em que a condigao de base per- 
mita e que tenhain sido devidamente pre-oxigena- 
dos podem receber miiltiplas tentativas de intuba- 
gao (aconselhamos o maxi mo de duas tentativas) 
antes que a saturagao de oxigenio fique abaixo de 
93%. 

Caso a oximetria dcpulso fique abaixo de 93% 
durante a tentativa de intubagao, deve-sc interrom¬ 
per o procedimcnto para ventilar o paciente e evi- 
tar maior hipoxemia. 

O uso da pressao cricoide (manobra de Sellick) 
pode ocasionar obstrugao da via aerea e dificultar 
a intubagao. Nao ha estudo clinico randomizado 
avaliando sua eficacia; estudos ein laboratorio de- 
monstram que profissionais devidamente treinados 
quanto a posigao e pressao a ser realizada nao retem 
o conhecimento adquirido por mais de 3 meses, 
por isso, nao aconselhamos o uso rotineiro. 

O uso da manobra Backward , Upward, Right- 
ward Pressure (BURP) e controverso. 

Com base nos limitados estudos sobre o tema, 
o melhor ajuste a visualizagao da via aerea e a la- 
ringoscopia bimanual, na qual o intubador ajusta 
dinamicamente a posigao laringotraqueal, com 
auxilio ou nao de um assistente. 

Pos-intubagao 

Apos o posicionamento do tubo e a confirma¬ 
gao da posigao, deve-se fixa-lo para evitar extubagao 
ou intub agao seletiva acidental. 

O paciente deve ser conectado ao ventilador 
mecanico com ajustes personalizados a seu tamanho 
e patologia. 

Na configuragao do ventilador, deve-se optar 
por um volume cor rente, que pode variar entre 4 c 
6 mL/kg de massa corporea ideal (MCI), aferida dc 
acordo com o sexo e altura do paciente. 

A pressao de plato nao deve, prefcrencialmen- 
te, ultrapassar 30 cmH 2 0. 

As curvas de pressao e volume devem ser ana- 
lisadas para confirmar que nao ha auto-PEEP, isto 
e, inicio da inspiragao antes do termino completo 
da expiragiio anterior. 


Deve-se permanecer ao lado do paciente nos 
momentos que seguem o procedimento, uma vez 
que instabilidade hemodinamica pode ocorrer e 
requer corrcgao precoce. 

Deve-se obter uma radiografia de torax para 
confirmar o posicionamento do tubo e avaliar o 
parenquima pulmonar. 

Sugere-se iniciar analgesia continua apos a in¬ 
tubagao em razao da manipulagao recente da via 
aerea. O uso de bloqueadores neuromusculares e 
sedativos deve ser avaliado individualmente, levan- 
do em conta a patologia do paciente c seu status 
pos-intubagao. 

ESCOLHA DO TUBO 

As informagoes a serem consideradas quando da 
escolha do tubo podem ser observadas na Tabcla 1. 

ESCOLHA DE MEDICAQOES _ 

Hipnoticos 

A dose das medicagoes deve ser calculada com base 
na MCI. Em pacientes morbidamente obesos, 
deve-se calcular a dose com base na massa corpo¬ 
rea ideal, acrescida de 30% do excesso de massa 
(EM). (Massa para calculo - MCI + [0,3 x EM]) 
Em pacientes idosos, a dose a ser utilizada deve 
ser reduzida de 30 a 50% em relagao a dose descri- 
ta para adultos previamente higidos. 

Etomidato 

I Etomidato (adutto e pediatrico >10 an os) 


Dose habitual 
de indugao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

0,3 rrtg/kg (EV) 

1 

| < 1 minuto 

3-5 minutos 

Etomidato (pediatrico < 10 anos - off iabefy j 

Dose habitual 
de IndugSo 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

0,4 mg/kg (EV) 

< 1 minuto 

3-5 minutos 


£ uma medic a^ao sem efeito s cardiovascu lares 
significativos, com rapido inicio de a<;ao e com meia- 
-vida curta, tornando-a ideal para o uso no ambien™ 
te do departamento de emergenda, 

Ha efeito redutor do flmco sanguineo cerebral, 
associado a redu<;ao cquivalentc do consume de 
oxigenio pelo cerebro. Relacionada a redu^ao do 
fluxo intracerebral, ha uma redu^ao transitoria da 
pressao intracraniana (PIC)* Considerando que ha 
estabilidade na pressao arterial, seu efeito e de ma- 
nuten9ao da pressao de perfusao cerebral (PPC). 
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tabela i Sugestao de escolha do tubo orotraqueal 



DiSmetro intemo do tubo traqueal (mm) 

Extens&o oral (cm) 

Neonatos 

0,7-1,0 kg 

2,5 

7,5 


1,1-1,5 kg 

2,5 

a,o 


1,6-2,0 kg 

3.0 

0,5 


2,1-2,5 kg 

3.0 

. 

9.0 


2,6-3,0 kg 

3.0 

9,5 


a3,1 kg 

3,0 

10,5 

Pediatricos 

0-3 meses 

3,5 

11.0 


3-6 meses 

4,0 

12,0 

j.. 

6-12 meses 

4,5 

12,5 

i 

2 anos 

5,0 

13,0 


3 anos 

6,0 

13,5 

t 

1 

4 anos 

5,5 

14,0 

i 

■. . 

5 anos 

5,5 

14,5 

p 

.. * . ' 

6 anos 

6,0 

15,0 

. 

7 anos 

6,0 

15,5 


6 anos 

6,5 

16,0 


9 anos 

6,5 

16,5 

j 

10 anos 

! 7,0 

17,0 


11 anos 

1 7,0 

| 17,5 

\ 

! 12 anos 

7,5 

| 18,0 

l i 

} 13 anos 

7,5 

18,5 

| 

| 14 anos 

: 8,0 

21,0 “ 


| 15 anos 

! 8,0 

: 21,0 

Adultos 

[ Mulher 

7.5 

! 21,0 


| Mulher 

8,0 

21,0 

| 

| Homem 

8,5 

22,0 


\ Homem 

9,0 

22,0 


: Homem 

9,5 

23,0 


Ha comprova^o de supressao adrenal transito- 
ria com o uso de etomidato, porem a relevancia cli- 
nica no uso de uma dose unica e incerta e provavel- 
mente msignificante. Nao e recomendado o uso de 
corticosteroides para remedial a supressao adrenal. 
Uso na gravidez: classe C. 

Cetamina 


Cetamina (aduito) 


Dose habitual 

de indugSo 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1-2 mg/kg (EV) 

< 30 segundos 

5*10 minutos 

. 5-10 mg/kg (IM) | 

; (ev) - 

(EV) 

i 

3-4 minutos (IM) j 

12-25 minutos 


. .| 

(IM) | 


■ Cetamina (pedicitrico - Off iabef) (continuaQSo) 

Dose habitual 

inicio de agao 

Tempo de agao ■ 

de inducao 

(aduito) 

(aduito) 

’■ 1-3 mg/kg (EV) 

• < 30 segundos 

| 5-io minutos 

: 5-10 mg/tcg (IM) 

: (EV) 

| (EV) 

: 

[ 3-4 minutos (IM) 

- 12-25 minutos 

[ 


[ AM) 


A cetamina tem efeito hemodinamico equiva- 
lente ao do etomidato. Com seu uso> ha efeito bron- 
codilatador, tornando-a a medica^ao de escolha no 
caso de broncoespasmo, quando nao contrain¬ 
dicates ao seu uso. 

Seu efeito pouco muda a PPC. 

Durante o periodo de recupera^ao dahipnose, 
podem haver alucina^oes, agitato e confusao. Tais 
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efeitos sao pouco significativos no contexto da in- 
tubayao no departamento de emergencia, uma vez 
que o pactente tecebera sedativos apos a jntubayao. 

Quando utilizada na scqu£ncia prolongada de 
intubayao, a cetamina deve ser administrada ao 
longo dc 60 segundos para evitar depressao respi- 
ratoria. £ a dnica das mcdicayoes utilizadas na in¬ 
duyao para intubayao que nao inibe o drive respi- 
ratorio quando utilizada na dose preconizada. 

Uso na gravidez: classc nao definida. 


Propofol 


Propofol (adulto) 


1 

1 

Dose habllual 
: de induyao 

Inicio de ayao 

Tempo de ayao 

; 1.5-2 mg/kg (EV> 

< 50 segundos 

; 1 

3-10 minutos 

Propofol (pedi£trico) 

Dose habitual 

. de Induyao 

... 

Inicio de ayao 
(adulto) 

Tempo de ayao j 
(adulto) 

: 2,5 mg/kg (EV) 

< 50 segundos 

■ 3-10 minutos 


O propofol tem efeitos vasodilatadores e cardio- 
depressores, resultando em rcduyao dapressao arte¬ 
rial. A rcduyao da pressao arterial se expressa no 
sistema nervoso central com uma rcduyao da PPC. 

Com seu uso, ha urn discreto efeito broncodi- 
latador, porem nao tao intenso quanto quando a 
cetamina e utilizada. 

Nao ha contraindicayao quanto ao uso de pro¬ 
pofol naqueles alergicos a ovo. 

Uso na gravidez: classe B. E a medicayao de 
escolha nas pacientes gravidas. 


Midazolam 


; Midazolam (adulto) 

Dose habitual Inicio de ayao 

de induySo 

Tempo de ayao | 

0,3 mg/kg j 120-150 

| segundos 

20-30 minutos 

j Midazolam (pedi^trlco) 

Dose habitual Inicio de ayao 

deinduyao 

Tempo de ayao 

1 Nao determinado j Nao determinado 1 

i Nao determinado : 


Essa medicayao nao <1 adcquada cm procedi- 
mentos de emergencia; seu uso deve ser restrito 
ape nas ao caso de indisponibilidade das outras 
medicares citadas, devido ao longo tempo de ini- 
cio de ayao. 


Apresenta efeito hipotensor moderado quan¬ 
do utilizado sozinho c intenso quando utilizado 
em conjunto com opioides. Neste ultimo caso, 
causa rcduyao significativa da PPC pela hipotensao 
causada e pelo aumento da PIC em razao da la- 
ringoscopia. 

Uso na gravidez: classe D. 

Bfoqueadores neuromusculares 
O uso de bloqueadores neuromusculares e funda¬ 
mental para otimizar a qualidade da laringoscopia. 
Como ji mencionado previamente, seu uso conco- 
mitantemcntc ao uso de hipnoticos e o criterio 
definidor da sequenda rapida de intubayao. A dose 
deve ser caiculada com base na massa corporea 
total do paciente. 

Entre as drogas apresentadas a seguir, nao ha 
evidSncia de superioridade. 

Succinilcolina 


I Succinilcolira (adulto) 


Dose habitual 
de induyao 

Inicio de agao 

Tempo de agao 

1p5 mg/kg (EV) 

A mg/kg, m£x, 
150 mg (IM) 

< 60 segundos (EV) 
120-160 segundos 

(IM) 

A-6 minutos (EV) 
10-30 minutos 
(IM) 

Succinilcolina (pediatrico) 

Dose habitual 
de indugao 

Inicio de ayao 

Tempo de ayao 

2-3 mg/kg (EV) 

A mg/kg p max. 
150 mg (IM) 

30-55 segundos 
(EV) 

120-180 segundos 
(IM) 

< 4-6 minutos 
(EV) 

< 10-30 minutos 
(IM) 


Contraindicayoes; 

■ Hipertermia maligna (HM): pacientes com his- 
toria familiar ou pessoal de HM nao devein re- 
ceber succinilcolina. Manifestayoes da HM sao: 
hipotensao, acidose latica, hipercalemia, rigi- 
dez muscular. 

■ Miopatias: miopatias cong&nitas, como as dis- 
trofias musculares, sao contraindicayoes abso- 
lutas ao uso de succinilcolina. 

■ Lesao ou desnervayao muscular aguda: pa¬ 
cientes com causas para rabdomiolise, como 
queimaduras extensas, lesoes por csmagamen- 
to, acidente vascular cerebral (AVC) ou doen- 
yas neuromusculares transitorias (p. ex., Guil- 
lain-Barre), nao devem receber succinilcolina 
a partir do terceiro dia apos o inicio da lesao 
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devido ao risco de hipcrcalemia. O risco de 
hipercalemia e maior cntre o setimo e o ddci- 
mo dia. 

■ Do ericas neuiomusculares progressivas: pacien- 
tes com doen^as neurodegenerativas com afec- 
<pao motora, como esclerose lateral amiotrofi- 
ca, nao devem receber succinilcolina. 

» Hipercalemia: doen^a renal crdnica ou hiper¬ 
calemia isoladamente nao sao contraindicates 
ao uso de succinilcolina. E razoavel considerar 
seguro o uso de succinilcolina nos pacientes em 
que nao haja evidencia de instabilidade da mem- 
brana do cardiomibcito ao eletrocardiograma. 
Uso na gravidez: classe C. 

Rocuronio 

I Rocuronio (adulto) 

....... I 

Dose habitual Inicio de agao Tempo de agao | 
de indugSo 

♦ [ ■■ ■■ | 

: 1 mg/kg \ < I20segundos } 56-67 minutos j 

; Rocuronio (pediatrico) j 

Dose habitual inicio de agao Tempo de agao | 
de indugao | 

i 0,6 mg/kg ■ 48-60 segundos 26-41 minutos [ 

£ a droga de escolha para intubagoes em centras 
cirurgicos devido a possibilidade de reversao do 
seu efeito com sugammadex em casos de falha da 
intubagao. A possibilidade de reversao do efeito e 
pouco interessante no ambiente do departamento 
de emergencia, posto que nao ha intubagao eletiva 
que pode ser revertida no departamento. Uma vez 
indicada a intubagao, a patencia da via aerea e a 
ventilagao adequada devem ser obtidas indepen- 
dentemente das dificnldades encontradas. 

Seu uso e indicado principalmentc quando ha 
contraindicagoes ao uso de succinilcolina, 

Uso na gravidez: classe Q 

Sedagao pds-intubagao 
Fentanila 

FentaniJa (250 mcg/5 ml_) (off-Labef) 

Diluigao Dose habitual 

(adulto) 

| 1*000 meg + 80 mL NaCI 0,9% | 10-50 meg/h 
: (10 meg/ mL) ; 

Uso na gravidez: classe C. 


Propofol 

j Propofol (10 mg/ mL) 

Diluigao Dos© habitual (aduito) 

| - i 5-50 meg/kg/min (evitar ultrapaasar 

\ \ 4 mg/kg/hora) 

Cetamina 

Cetamina (50 mg 1 mL) 

Diluigao Dose habitual (adulto) 

E 100 mg h- 98 mL NaCI 0,9% ; 0,05-0,4 mg/kg/h 

\ (1 mg/mL) i 


Midazolam 


1 Midazolam (5 mg/ mL) 


Diluigao 

Dose 

habitual 

(adulto) 

Dose habitual 
(pediatrico) 

150 mg + 120 

0,05-0,4 mg/ 

< 32 semanas: iniciar 

mL NaCI 0,9% ; 

i kg/h 

; em 0,03 mg/kg/h 

(1 mg/ mL) 


> 32 semanas: iniciar 
em 0,06 mg/kg/h 


Dexmedetomedina 

; Dexmedetomedina (100 mcg/mL) 

Diluigao Dose habitual 

(adulto) 

S 400 meg -h 96 mL NaCI 0,9% j 0,2-0,7 meg/kg/h 
| (4 mcg/mL) 

Uso na gravidez: classe C. 

Bloqueador neuromuscular 
em infusao contfnua 

O bloqueio neuromuscular nao deve ser utih 2 a- 
do em todos os pacientes apos a intubagao, seu 
uso deve ser baseado em avaliagao clinica seriada 
do paciente e fundamentado em sua patologia de 
base. 

Rocuronio 

RocurOnio (10 mg/mL) 

Diluigao Dose habitual (aduito e 

pediatrico) 

[ 500 mg + 200 mL j Iniciar em 0,6 mg/kg/h ap6s 
| NaCI 0,9% (2 mg/ mL) j prlmeiros slnais de recupera- I 
; gao da dose de intubagao 
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Cisatra curio 


CisatracOrio (2 mg/ mL) 

Diiuigao 

Dose habitual (adufto e 
podiatrico) 

100 mg + 50 mL 

Inictar em 0,18 mg/kg/h 

Naa 0,9% (1 mg/ mL) 

! 

Manutengao em 0,06-0,12 mg/ 
kg/h apos evidencia de bloqueio 
neuromuscular 


Uso na gravidez: classe C. 

SEQUENCE PROLONGADA DE INTUBAQAO 
Scqu£ncia prolongada de intubagao (SPI) e o uso 
dc um sedativo previamente a pre-oxigenagao com 
o intuito dc otimizar esse passo antes do ato da 
laringoscopia. 

Indicagao 

Pacientes com indicagao de intubagao orotraqueal 
(IOT) que se apresentam com agitagao ou ansieda- 
de dificultam a oferta adequada de oxig£nio duran¬ 
te o periodo de pre-oxigenagao. 

A pre-oxigenagao e um passo essencial para 
uma boa taxa de sucesso da intubagao orotraqueal 
Quando o paciente, pela sua agitagao, nao tolera a 
pre-oxigenagao, ela pode ser otimizada utilizando- 
-se sedagao para procedimento. 

A indicagao classica de SPI se aplica a pacientes 
com controle das vias aereas e com drive respirato- 
rio mantido, porem com dificuldade de pre-oxige- 
nagao pelos fatores mencionados. 

Alem disso, a SPI e vantajosa por evitar a dis- 
tensao gastrica secundaria a pressao positiva apli- 
cada com dispositivo bolsa-valvula-mascara em 
pacientes apneicos. 

Passo a passo 

Assim como na SRI, deve-se preparar todo o material 
necessario antes do inlcio do procedimento. Em si¬ 
tu agoes em que o paciente esteja muito agitado e 
hipoxdmico, pode-se realizar o sedativo concomi- 
tantemente ao prepare do restante do equipamento. 

A posigao ideal do paciente e em dccubito ho¬ 
rizontal, com a cabeceira elevada a 30°, Em casos 
de trauma, quando nao se pode mobilizar a coluna 
vertebral do doente, realiza-se a posigao de Tren¬ 
delenburg reverso na mesma angulagao. 

Por se tratar de um procedimento ainda pouco 
usual, deve-se ter o cuidado dc orientar toda a equi- 
pe multidisciplinar sobre o que se espera em relagao 


aos passos a serem tornados, objetivando minimizar 
erros de comunicagao que possam agregar morbi- 
dade ao paciente. 

A droga de escolha e a cetamina, por conta de 
suas propriedades dissociativas, em dose de 1 mg/ 
kg. Dose adicional de 0,5 mg/kg pode ser feita, caso 
o estado dissociativo desejado nao seja alcangado. 
A infusao deve ser feita ao longo de 60 segundos 
para quo nao ocorra apneia temporaria. 

Como alternativa a cetamina, pode-se utilizar 
a dexmedetomidina com infusao de 1 meg/kg du¬ 
rante 10 minutos. 

Apos a sedagao do paciente, instala-se a mas¬ 
cara nao reinalante ou mascara de ventilagao nao 
invasiva (VNI). Uma opgao valida e o uso do dis¬ 
positivo bolsa-vdlvula-mdscara, ajustado herme- 
ticamente, com o uso de duas maos, a face do 
paciente. 

Quando o metodo dc escolha for a VNI, pode- 
-se usar um gerador de fluxo com mascara de CPAP, 
mas, sempre que disponivel, deve-se usar o venti- 
lador mecanico. 

A fragao inspirada de 0, deve ser de 100%, PEEP 
inicialmente em 5 cmH 2 0, aumentando ate 15 
cmH 2 0, conforme necessario. 

Apos o paciente alcangar Sp0 2 > 95%, mantem- 
-se a pre-oxigenagao por cerca de 3 minutos, para 
saturar os tecidos com 0 2 . A partir dessc ponto, 
deve-se prosseguir com os passos habituais da SRI, 
com o paciente devidamente pre-oxigenado. 

Mesmo se houver melhora da hipoxemia, nao 
sc recomenda postergar a intubagao apos eventual 
melhora com a pre-oxigenagao auxiliada pela se¬ 
dagao devido ao risco de insuficicncia respiratoria 
nao assistida e neccssidade de IOT em condigoes 
nao ideais. 

FALHA DE VIA AEREA _ 

Dizemos que ha falha de via aerea quando a estra- 
tegia planejada para estabelecer a via aerea falha e 
se exige tomada de decisao imediata sobre a tecni- 
ca de resgate adequada a situagao. £ definida por 
ao menos uma das seguintes situagoes: 

1. Falha em manter saturagao de oxigenio acima 

de 93% durante ou apos tentar a laringoscopia. 

2. Falha em tr&s tentativas de intubagao orotra¬ 
queal. 

A falha na obtengao da via aerea pode se apre- 
sentar de duas inaneiras diferentes: 
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1. Nao intuba, porem ventila: e a apresenta^ao me¬ 
mos grave. Ha tempo para reavaliar a tecnica 
utilizada e modifka-la para nova tentativa. 

2. Nao intuba e nao ventila: e a apresenta^ao mais 
grave. Deve-se tomar medida imediata para ob- 
ter a via aerea avan^ada, ja que a falta de oxigfi- 
nio tecidual gera risco dc danos permanentes 
ou obito. No caso de falha em assegurar uma 
via aerea avan^ada, deve-se chamar ajuda ime- 
diatamente. Entende-se por ajuda uma outra 
pessoa para auxiliar o procedimento ou algum 
material extra. 

Ain da no caso de “nao in tuba e nao ventila” 
deve-se tentar o uso de dispositivo extraglotico 
simultaneamente ao preparo do material de crico- 
tireoidostomia, que ja deve estar disponivel a beira 
do leito. Caso nao scja possivel ventilar com dispo¬ 
sitivo extraglotico, deve-se proceder imediatamen- 
te com a cricotircoidostomia. 

Cricotireoidostomia cirurgica 
£ contraindicada em crian^as menores que 10 anos. 
Todos os medicos que lidam regularmente com a 
via aerea devem ter treinamento adequado e regu¬ 
lar em via adrea cirurgica. 

A tecnica classicamente descrita utiliza materiais 
nao regularmente disponiveis nas emergencias bra- 
sileiras, como dilatador de Trousseau e gancho 
traqueal. No caso de falta do dilatador e disponibi- 
lidade do gancho traqueal, pode-se fazer o procedi¬ 
mento com incisao laterolatcral da pcle e da mem- 


brana cricotireoide simultaneamente. Posiciona-se 
o gancho na posipio cefalica da incisao e traciona-se. 
Ap6s tracionar, o tubo de cricotireoidostomia ou 
tubo endotraqucal de diametro interno 6 mm e pas- 
sado pela incisao, obtendo acesso a via aerea. 

Nos casos em que o material especifico para via 
aerea cirurgica encontra-se indisponivel, pode-se 
fazer incisao laterolateral na pele e na membrana 
cricotireoide. Para isso, deve-se posicionar bougie na 
incisao feita, retirar a lamina da incisao e deslizar 
tubo endotraqucal de diametro 6 mm pelo bougie. 

Em todos os procedimentos de cricotireoidos¬ 
tomia cirurgica, deve-se ter o controle da traqueia 
em todos os momentos, sempre com algum instru- 
mento segurando-a em posigao com relagao a in¬ 
cisao. 

Cricotireoidostomia por tecnica 
de Se I dinger 

E equivalente & tecnica de Seldinger para acesso 
venoso profundo; por isso, e a tecnica de escolha 
para aqueles sem familiaridade coin tai tecnica ci- 
rtirgica. Necessita de material especifico para ser 
realizada (Figura 3). 

Cricotireoidostomia por pungao 
Sein restrigao etaria. Utiliza-sc dispositivo de cate- 
ter sobre agulha 14 G para puncionar a membrana 
cricotireoide. Pode-se adaptar o conector de bolsa- 
valvula-mascara dc um tubo endotraqueal 3.0 ao 
cateter e ventilar com bolsa valvula -mascara ou por 
meio de ventilagao de jato {pouco disponivel no 



figura 3 Cricotireoidostomia por tecnicas de Seldinger com kits comerciais. A: Introdugao do conjunto ca- 
nula + agulha na membrana cricotireoidea. B: Aspiragao positiva para ar. C: Canula em posigao. 
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Brasil). A valvula de pressao da bolsa deve estar 
desativada devido as altas pressoes necessarias para 
que passe fluxo pelo diminuto lumen do cateter. 

No caso de “nao intuba, porem vcntila” ha mais 
tempo para reavaliar a situaqao e utilizar outros 
equipamentos na tentativa seguinte de intuba^ao. 
Deve-se tambem otimizar a seda^ao do paciente e 
o bloqueio neuromuscular para garantir as melho- 
res condiijoes posslveis para intuba^ao. 

Bougie 

O emprego do bougie (introdutor traqueal, Figura 
4) nas intuba^oes em que a visualizai;ao da glote 
corresponde £ classifica^ao de Corniack-Lehane 3 
aumcnta em ate 30% as taxas dc sucesso. Confirma- 
-sc o posicionamento ideal pcla sensa^ao tatil dos 
ancis traqueais quando da passagem do introdutor 
ou pela parada de progressao apos introdu^ao de 
aproximadamente Vs do dispositivo. Na falta de 
ambos os indicadores de posicionamento, deve-se 
inferir que o introdutor nao esta posicionado na 
traqueia. 

Ocasionalmente, pode haver dificuldade na 
progressao do tubo endotraqueal apos passagem 
do bougie; nesse caso, recomenda-se retrai-lo em 1 
cm, giri-lo 90° em sentido anti-horario e entao 
continuar a progressao. 

Driver et al. (2018) demonstraram que o uso do 
bougie + tubo orotraqueal, se comparado com o uso 
de fio-guia + tubo orotraqueal, aumentou a taxa de 
intubaijao cm primetra tentativa (98% versus 87%). 


Laringoscopia indireta 

A laringoscopia indireta consiste no uso de dis- 
positivos bptjcos para facilitar a visualiza^ao da 
glote. O principal cquipamcnto utilizado para 
viabilizar a tecnica e o Airtraq, de uso individual 
e descartavel. O Airtraq estd disponivel em varios 
tamanhos e e alimentado por baterias AAA. Hd 
uma canaleta lateral que auxilia no posicionamen¬ 
to correto do tubo quando a glote e visualizada. 
Ha ainda a possibilidadc de acoplar um smartpho¬ 
ne ou camera de video, tornando-o equivalente a 
um vidcolaringoscopio. 

Videolaringoscopia 

£ o uso de equipamentos de video acoplados a uma 
lamina de laringoscopia. £ o metodo de laringos¬ 
copia de escolha no departamento de emergcncia, 
estando relacionado a menores taxas de intuba^ao 
esofagica e a maiores taxas de sucesso na primeira 
tentativa de intuba^ao. 

Ha varios fabricantes e equipamentos disponi- 
veis no mercado. No Brasil, a Anvisa autoriza a 
venda de Glidescope, C-MAC, King Vision e Mc- 
GRATH MAC. Todos possuem laminas Macintosh 
disponiveis para uso, exceto o King Vision. Com a 
lamina Macintosh £ possivel fazer tanto laringos¬ 
copia direta, quanto por video, sendo ideal para o 
ensino da tecnica de laringoscopia direta. Todos 
possuem laminas hiperanguladas, exceto o MC¬ 
GRATH MAC. Nao ha evidencia de beneficio no 
uso de laminas hiperanguladas; seu uso dependc 
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figura 4 fntrodutores ou fio-guias de tubo orotraqueal. 
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da escolha do intubador, de acordo com sua expe- 
riencia e familiaridade com o metodo. Acredita-se 
que possa haver beneficio em usar laminas hipe- 
ranguladas em pacientes obesos ou com restrigao 
de mobilidade cervical, como vttimas de trauma. 

Fibroscopia 

Pouco disponivel por ser mais cara que os outros 
metodos e por requerer treinamento nao habitual- 
mente fornecido nas faculdades e programas de 
resid^ncia. £ util por facilitar a visualizagao da glo- 
te e servir como guia ao tubo endotraqueal. 

Mascara iarfngea intubadora 

O uso da mascara laringea intubadora (Figuras 5 
e 6) e equivalente ao da mascara laringea conven- 
cional, pordm permite a passagem de tubo endo- 
traqueal pelo seu interior para intubagao sem vi- 



figura 5 Mascara Iarfngea convencional. 



figura 6 Mascara Iarfngea intubadora. 


sualizagao direta. Dois modelos sao liberados pela 
Anvisa para venda no mercado nacional, Fastrach 
e Cookgas AirQ. Ao optar por intubar o paciente 
utilizando a mascara laringea, devc-se segurar o 
apoio de metal da mascara e fazer o movimento de 
elevagao equivalente ao movimento dalaringosco- 
pia. A seguir, esvazia-se o balonete da mascara e se 
passa o tubo endotraqueal. 

Tubo retroglotico 

£ utilizado para intubagao as cegas. Possui dois 
balonetes e, habitualmente, duas vias de ventilagao 
(distal e entre os balonetes). Tres modelos estao 
disponiveis no Brasil, Combitube, Rusch EasyTube 
e King LT, Seu desenho e ideal para que seja possl- 
vel ventilar o paciente mesmo sem introduce ao di¬ 
reta do tubo na traqueia. 

INTUBAgAO ACORDADO _ 

Intubagao acordado e realizada quando se usa anes- 
tesia topica e pouca ou nenhuma sedagao, manten- 
do o paciente com drive respiratdrio preservado 
durante todo o procedimento. 

indicagao 

Pode-se optar pela intubagao acordado quando ha 
necessidade de examinar a via aerea ou se antecipa 
uma via aerea anatOmica ou fisiologicamente dificil, 
na qua! pianos de resgate possivelmente falharao. 

Contraindicagoes 

Nao se deve fazer o procedimento da intubagao 
acordado em pacientes que precisem de uma via 
aerea avangada imediatamente ou que estao dete- 
riorando muito rapidamente. Essa tecnica deman- 
da tempo para ser realizada com seguranga. 

Passo a passo e preparo 
Como em todos os manuseios da via a£rea, deve-se 
preparar todos os materials necessarios antes do 
procedimento, assim como deixar a mao os materials 
para via aerea de resgate. 

Deve-se melhorar as condigoes para a absorgao 
do anestesico local; glicopirrolato 0,005 mg/kg in- 
travenoso, 10-20 minutos antes da intubagao, e a 
medicagao de escolha para redugao de secregoes. 

Deve-se entao calcular a dose maxima de lido- 
caina para o paciente. A dose maxima para lidocai- 
na intravenosa e entre 3-5 mg/kg, o uso topico tem 
biodisponibilidade menor que o uso intravenoso. 
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Nebuliza<jao de 5 mL de lidocaina 2% para anes- 
tesia da cavidade oral, nasal e hipofaringe e ◦ passo 
seguinte. 

A dose aqui descrita de lidocaina e de 100 mg; 
deve-se adequar a dose ao paciente. 

■ Intubai;ao orotraqueal: o paciente devera gar- 
garejar e bochechar, porem nao engolir, 4 mL 
de lidocaina 2%. 

Com a lingua exteriorizada aplicam-se 5-10 
jatos de lidocaina a 10% na base da lingua, uvula e 
restante da orofaringe, estendendo o maximo pos- 
sivel a laringe. 

Ainda com a lingua exteriorizada, aplica-se de 
1 a 2 g de lidocaina gel 2% (1 g equivale a 4 cm x 
0,5 cm do gel) com um abaixador de lingua na base 
da lingua do paciente, auxiliando na anestesia da 
hipofaringe. 

Para a anestesia de traqueia e da laringe, pode- 
-se utilizar um dispositivo de cateter sobre a agulha 
20 G, com o cateter reduzido a aproximadamentc 
1-1,5 cm. Ap6s retirada da agulha, injetam-se 3-4 
mL de lidocaina a 2% atraves de pun^ao da mem- 
brana cricotireoide. 

A dose aqui descrita de lidocaina e de 300 mg; 
deve-se adequar a dose ao paciente. 

■ Intuba^ao nasotraqueal: com auxilio de um ato- 
mizador, aplicam-se 3 mL de lidocaina aquosa 


2% com 1 mL de fenilefrina 1% desde a regiao 
posterior da cavidade nasal at6 a por^ao ante¬ 
rior. Com a lingua exteriorizada, aplicam-se 
5-10 jatos de lidocaina a 10% na base da lingua, 
uvula e restante da orofaringe, estendendo o 
maximo possivel a laringe. 

Ainda com a lingua exteriorizada, aplica-se de 
1 a 2 g de lidocaina gel 2% {1 g equivale a 4 cm x 
0,5 cm do gel) com um abaixador de lingua na base 
da lingua do paciente, auxiliando 11 a anestesia da 
hipofaringe. 

Coloque lidocaina gel ao redor do tubo e insi- 
ra-o na cavidade nasal, com sua ponta proeminen- 
te lateralizada, antes de introduzir o endoscopio. 

Durante a tentativa de intuba^ao, deve-se 
prestar atengao especial a possibilidade de trajeto 
alternativo submucoso. Caso aconteija, deve-se 
retirar o tubo e utilizar a outra narina para a in- 
tuba^ao. 

Fraturas de base de cranio e de maxila sao con¬ 
traindicates & ticnica. 

A dose aqui descrita de lidocaina e de 280 mg; 
deve-se adequar a dose ao paciente. 

■ Seda^ao; pode-se realizar seda^ao para proce- 
dimento, caso necessario. O uso de cetamina, 
em aliquotas de 25-50 mg ate a seda^ao dese- 
jada, e o recomendado. 


tabela 2 Os 7 passos da sequencia rapida de intubagao (SRI) 

1. PreparagSo 

f 

| Preparo do medbagao 

| Monitor com cardbscopia, oximetria, pressao arterial e capnografia em forma de onda disponlveis 
| Acesso venoso fixado e testado. preferenciaimente dois 
Laringosedpio, prcfcrencialmonte video!aringoscopio, testado 
i Tubo endotraqueal do tamanho desejado e 0,5 mm menor com balonetes testados 

j Fio-guia reto em todo o seu trajeto com uma curvatura anterior menor que 35°, proximal ao balonete (opcional) 

: Equipamentos para via aGrea de resgate 

2. Pr6-oxigenagao 

Nao ventilar paciente, oxceto se saturagao de 0 2 < 93% 

Oxigenio com a maior concentragao possivel por no mfnimo 3 minutos antes da indugao hipnotica 
Inclinagao do paciente de 30-45* 

Bolsa-valvu la-mascara, com reservatorio, ligada a fluxometro de oxigenio a 15 L por minuto ou mascara nao reinalanfee 
j com fluxfimetro de oxigenio completarnente aberto 

| Manter mascara ate a laringoscopia 


(continue) 
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tabela 2 Os 7 passos da sequgncia rapida de intubagao (SRI) (coniinuaoao) 

3, Otimizagao pre-intubagao 

! Corregao da pressao arterial com uso de vasopressor, se necessario i 

I Use de fentanila: deve ser criterioso e nao 6 indicado rotineiramente pelo seu efeito hspotensor. Rode ser usada em casos i 
j de sangramento Intracraniano atlvo ou disseegao aortica e que estejam em crise hipertensiva. Infusao lenta (infusao 
j rapida 6 associada com hlpertonla muscular) em 3 a 5 minutes antes da Indugao de hlpnose. Dose de 3 pg/kg 

| Lidocaina pode ser considerada em pacientes com hipertensao intracraniana ou exacerbagao de asma 3 minutos antes 
| da indugSo hipndtica na dose de 1,5 mg/kg IV 

4. Indugao da hipnose e paratisia 

| Infusao rapida de hipndtico e de bloqueador neuromuscular, em bolus \ 

j Nao ventitar com bolsa-valvula-mascara os pacientes com saturagao de oxigSnio maior ou iguai a 93% 
i 5. Posicionamento 

I A altura da cama deve corresponds a altura do processo xifoide do intubador 
| 0 paciente deve ser levado o mais proximo da cabeceira da cama quanto possivel 

| O meato auditivo externo deve ficar na mesma altura do manubrio do esterno. Coxim deve ser posiebnado no occipito 

Em pacientes obesos, o uso de uma rampa toracica auxilia no posicionamento: lengbis dispostos em formato de rampa i 
desde a cintura escapular ate o occiptcio auxiliam no posicionamento 

: 6, Posicionamento do tubo 

Apds o inicio da flacidez da musculature facial, dave-se proceder com a intubagao j 

A confirmagao do posicionamento com a medida de 0O 7 expirado e obrigatoria, capnografia com forma de onda e o 
padraoouro 

| Os pacientes podem receber tentativas de intubagao (recomendamos o m&ximo de 3) antes que a saturagao de oxigenio 
| fique abaixo de 93% e seja necessario ventilar com bolsa-v£ivula-mascara 

O uso da pressao cricoidea (manobra de Selltck) e contraindicado e a manobra BURP e controversa 

O melhor ajuste & visualizagao e a laringoscopia bimanual. Ao contrario da pressao cricoidea e do BURP, embos realizados j 
por urn asslstente, a laringosoopa bimanual e realizada peb medico operador da intubagao, que faz a manipuiagao da 
cartilagem tireoidiana com visualizagao direta da via aerea. Depois que a via aerea e otimizada, a cartilagem tireoidiana e j 
mantida na mesma posig^o por urn asslstente, o que liberta a mao direita do operador para colocar o tubo traqueal 

| 7, P6s-intubagao 

| O tubo deve ser fixado para evitar extubagao ou Intubagao seletiva addenta! \ 

O paciente deve ser conectado ao ventilador mecanico com ajuates personalizados ao seu tamanho e patobgia 
instabilidade hemodinamica pode ocorrer apds a Intubagao e requer corregao precoce 
Obter radiografia detorax para confirmar o posicionamento do tubo e avaliar o parenquima pulmonar 
0 uso de bloqueadores neuromusculares e sedatives deva sar avaltado individualmente 
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Pontos importsntes 

n A parada cardiorrespiratoria (PCR) g definida como 
a cessagao subita da fungao mecanica cardfaca 
com consequente colapso hemodinamico. 

* A chance de sobrevivera uma PCR depende do rdpi- 
do reconhecimento e do infcio imediato de manobras 
adequadas de ressuscitagao cardiopufmonar (RCP). 

» As compressoes toracicas e a desfibriiagao conti- 
nuam sendo os procedimentos mais essenciais 
da RCP 0 raptdo infcio das compressoes torScicas 
de alta quaiidade 6 a irtervengao mais importan- 
te para se obter retorno da circulagao espontanea 
(RCE) e recuperagao neurologica. 


INTRODUQAO _ 

A parada cardiorrespiratoria (PCR) 6 definida como 
a cessagao subita da fungao mecanica cardiaca, com 
consequente colapso hemodiiitimico. Ocorre con- 
comitantemente ou logo apos o aparecimento de 
5 intomas e e sempre uma situagao extrema de emer 
gencia medica. 

A chance de sobreviver a uma PCR depende 
do rapido reconhecimento e do inicio imediato 
de manobras adequadas de ressuscitagao car- 
diopulmonar (RCP), A PCR pode ser reversivel 
quando tratada de forma rapida e efetiva, porem 
pode evoluir para obito nos casos em que nao 
ocorre intervengao adequada e imediata. Assim, 
utilizamos o termo parada cardiorrespiratoria 
para aqueles eventos que sao rapidamente detec- 
tados, enquanto ainda ha possibilidade de RCE 
atraves de RCP. Os casos que evoluem para obito 
ou aqueles em que a ressuscitagao cardiopulmonar 
nao e executada devem ser classificados como 
morte subita cardiovascular. 


* Trelnamento da equipe e conhecimento do equipa- 
mento sao essenciais para que os procedimentos 
durante a RCP sejam realizados de maneira corre- 
ta e no tempo adequado. 

« Apesar da ietalidade e da aita frequSncia dessa 
condigao, apenas 25% das recomendagoes da 
American Heart Association sao classe I. Contu- 
do, e preciso entender que a ausencta da eviderv 
cia mostrando beneffcio nao signifies ausencia do 
beneffeio. 


EPIDEMIOLOGIA _ 

Todo ano aproximadamente 6,5 a 8,5 milhoes de 
pessoas sao vitimas de parada cardiorrespiratoria 
no mundo, sendo em torno de metade delas pessoas 
com menos de 65 anos. Aproximadamente 70% das 
PCRs sao extra-hospitalares e 80% apresentam fi- 
brilagao ventricular (FV) ou taquicardia ventricu¬ 
lar sem pulso (TVsp). 

A principal etiologia da PCR e o infarto agudo 
do miocardio (LAM), mas outras etiologias como 
as emergencias neurologicas perfazem em torno de 
16% das paradas cardiorrespiratorias extra-hospi¬ 
talares (PCR-ExH). 

As estatisticas sobre PCR sao bastante variaveis 
entre paises e ate mesmo entre regioes de uma mes- 
ma nagao. Na America do Norte, anualmente, cerca 
de 300.000 pacientes sao vitimas de PCR-ExH, en¬ 
quanto na Europa esse niimero e por volta de 275.000. 
Quando se consideram somente os pacientes que 
foram submetidos a RCP, esse niimero, na Europa, 
varia entre 16 e 119 a cada 100.000 habitantes por 
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ano, Em uma revisao sistematica, foram induidos 
artigos de diversos paises referentes a epidemiologia 
da PCR-ExH. Os autorcs analisaram uma populagao 
total de 100 miihoes de habitantes e 178.440 casos 
de PCR. A inddencia media global da PCR-ExH na 
populate adulta foi de 95,9 por 100.000 habitantes 
por ano, sendo na Asia 52,5, na Europa 86,4, na Ame¬ 
rica do Norte 98,1 c na Australia 112,9. 

Em um outro estudo multicentrico realizado 
nos Estados Unidos e no Canada, a inddencia de 
PCR com alivacao do sistema medico de emergen - 
cia (SME) foi, em media, de 95,7/100.000 pessoas 
ao ano, variando de 71,8/100.000 habitantes, em 
Ottawa, a 159,0/100.000 habitantes, cm Dallas. Esse 
estudo avaliou uma popula<;ao total de 21,4 miihoes 
de pessoas, onde se registraram 20.520 cventos; 
desses, 8.622 nao tiveram manobras de RCP inicia- 
das, por terem documentos com essa solicita<;ao 
assinados por medicos, por serem pacientes com 
historia prolongada de doen^a intratavel ou termi¬ 
nal, ou por solicita^ao dos familiares. O fato & que, 
apesar dos esfor^os visando ao atendimento basico 
de vida (ver adiante) pelo leigo, apenas 45% deles 
iniciam a RCP, c o desfibrilador externo automati- 
co e colocado em apenas 1% dos casos domiciliares 
c em 8% dos casos ocorridos em ambientes publicos. 
Um estudo brasileiro, realizado em Porto Alegre 
entre Janeiro c outubro de 2008, contabilizou 593 
casos de PCR nao traumdtica, com 260 tentativas 
de ressuscita^ao, numeros parecidos aos dos outros 
parses. Se extrapolarmos os dados dessc estudo para 
todo o Brasil, podemos estimar que ocorrem no 
pals aproximadamente 220 mil PCRs ao ano, sendo 
180 mil em amhiente pre-hospitalar. 

Em rela^ao d sobrevida desses pacientes, os 
numeros sao ainda mais dispares. Considerando-se 
que o prognostico dc um paciente apos uma res- 
suscita<;ao bem-succdida depende em grande par¬ 
te da condi^ao do sistema nervoso central (SNC) e 
que a preserva^ao da fun^ao do SNC depende de 
um rapido reconhecimento e de adequada RCP, fka 
claro que, onde a “corrente de sobrevivencia” (ver 
adiante) e mais eficaz, o numero de pacientes que 
se recuperam e maior, podendo a RCP imediata 
duplicar ou triplicar as chances de sobrevivencia a 
uma FV. Se a FV pcrniancccr sem atendimento por 
15 minutos, ela deteriorara para assistolia. Cada 
minuto de um ritmo chocavel sem desfibrilatpao 
diminui em 10% a chance de sobrevivencia, de modo 
que apos 12 minutos essa chance varia de 0 a 5%. 


A sobrevida media de pacientes adultos com 
PCR-ExH e, de acordo com uma grande metanali- 
se global, aproximadamente 7%, sendo que uma 
maior taxa de sobrevivencia, de 8-11%, e relatada 
em pacientes cuja parada cardiorrcspiratoria ocor- 
reu em um momento em que o atendimento pre- 
-hospitalar jd estava no local. Nos Estados Unidos, 
a media e de 7,9%, porem com grandes varia^oes 
regionais. No Alabama, a taxa e de 3%, enquanto 
em Seattle, cidade que criou uma infraestrutura e 
treinamento bastante eficiente para reconhecer e 
iniciar rapidamente a RCP, essa taxa chega a 16,3%. 
£ importante tambem ressaltar que esses ntimeros 
vem aumentando, principalmente devido a cons- 
cientizaijao da comunidade e ao treinamento de 
lcigos e equipes medicas. Nos Estados Unidos, a 
taxa de sobrevivencia ate a chegada ao hospital de 
pacientes atendidos na rua subiu de 14,3% em 2006 
para 20,8% em 2012. Contudo, a mortalidade da 
PCR-ExH pennanece alta, sendo que apenas 25% 
dos pacientes alcan^am RCE e menos de 10% a alta 
hospitalar. Se o servi^o medico de emerg£ncia for 
prontamente ativado, chegar no local da vftima em 
5 minutos e entregar precocemente o choque, a taxa 
de sobrevivencia maxima esperada para esse pa¬ 
ciente e de 30%. 

Quando sao avaliadas somente as PCRs que 
ocorrem em pacientes internados em hospitals, os 
numeros sao diferentes, com uma taxa de RCE va- 
rLando em torno de 50%i; isso e atribuido a maior 
vigilancia e, consequentemente, maior rapidez com 
que medidas de ressusc!ta<;ao sao realizadas. Um 
estudo norte-americano mostrou que a incidSncia 
geral de parada cardiorrespiratoria intra-hospitalar 
(PCR-InH) em idosos foi de 2,73 eventos por 1.000 
internals e que a sobrevida global apos RCP foi 
de 18,3%. Interessante notar que nao houve melho- 
ra significativa desses numeros em mais de duas 
decadas (20). Em adultos jovens internados (18 a 
64 anos de idade), foram identificadas 236.069 PCRs 
entre 2007 e 2012 nos Estados Unidos. Ncssa amos- 
tra, 30,4% sobreviveram ate a alta hospitalar, sendo 
que sexo feminino e ritmo chocavel foram fatores 
associados com melhor prognostico. Felizmcntc, 
dos pacientes que sobrevivem a alta hospitalar, in- 
dependente da apresenta^ao inicial, 78% evoluem 
com boa fun^ao ncurologica. 

A diferenija entre sobrevida dos pacientes sub- 
metidos a ressuscita^ao cardiopulmonar extra-hos- 
pitalar e intra-hospitalar (onde a chance dc rcco- 
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nhecimento e tratamento precoce da PCR e maior) 
e mais um indido de que o principal fator envolvi- 
do em um mclhor prognostico e a rapidez no inicio 
das manobras de RCP. 

FISIOPATOLOGIA _ 

Fases da PCR 

Existem tres fases distintas na PCR: fase el^trica, 
fasc hemodinamica e fase metabolica. 

■ Fase eletrica: e definida pelo periodo inicial da 
parada cardiorrespiratoria, isto e, os primciros 
4 a 5 minutos, geralmcnte em FV. Desfibrilagao 
imediata e RCP de alta qualidade se fazem ne- 
cessarias para otimizar a sobrevivSncia dos pa- 
cientes nessa fase. 

■ Fase hemodinamica: consiste no periodo de 4 
a 10 minutos apos PCR. Essa fase represcnta a 
deplegao dos substratos para um adequado me- 
tabolismo. Assim, a desfibrilagao e a RCP de 
alta qualidade ainda sao medidas criticas nos 
padentes dessa fase. 

■ Fase metabolica: c o periodo que sucede 10 mi¬ 
nutos dc PCR c c rcpresentada por acidose e 
disfungao celular graves. O tratamento de pa¬ 
dentes nessa fase e primariamente baseado em 
cuidados pos-parada cardiaca, induindo hipo- 
termia terapeutica. Se nessa fase nao ocorrer o 
retorno da circulagao espontanea, as chances 
de sobrevivencia caem drasticamente e o pa- 
ciente gcralmente nao sobrevive. 

Co m pres soes toracicas 

Um dos principals preditores de sucesso na RCP e 
a correta exccugao de compressoes toracicas exter- 
nas, principal responsavel pela circulagao sanguinea 
em pacientes nessa situagao. A compressao cardia¬ 
ca externa foi descrita pela primeira vez na decada 
de 1960 e, embora seja fundamental a aplicagao 
ritmica de forga ao peito da vitima, o exato meca- 
nismo pelo qual essa manobra causa a circulagao 
do sangue pcrmanece motivo de controversia. Para 
explicar o fluxo sanguineo durante a fase da com- 
prcssiio cardiaca, as principals tcorias sao a da “bom¬ 
ba cardiaca” e da “bomba toracica”. 

A teoria da “bomba cardiaca” foi a primeira a 
ser proposta e afirma que a compressao simultanea 
dos ventriculos direito e esquerdo entre o esterno 
e a coluna vertebral cria um gradiente de pressao 
entre o ventricuio e a aorta. Essa teoria press upoe 
que as valvas atrioventriculares pcrmanegam fecha- 


das durante a compressao. Como consequencia, a 
pressao lateral pleural e as pressoes arterial e vcno- 
sa intratoracica devem ser diferentes; a pressao 
arterial intratoracica deve ser igual a pressao extra- 
toracica e a pressao venosa intratordcica deve ser 
maior que a extratordcica (devido as valvuias e 
provavel colapso venoso). Dessa maneira, seria cria- 
do um gradiente arterial-venoso periferico, resul- 
tando em fluxo sanguineo adiante, com o ventricu¬ 
io se enchendo durante a descompressao. 

Estudos posteriores, no entanto, sugeriram que 
esse mecanismo so fiindonaria em uma situagao onde 
a compressao ocorresse semprc no local ideal, o que 
raramcnte acontece. Esses estudos mostravam que as 
valvas cardiacas permaneciam abertas durante a com¬ 
pressao cardiaca, estabelecendo um gradiente artc- 
riovenoso e impulsionando o sangue atraves do sis- 
tema vascular, mesmo scm que o coragao fosse 
diretamcnte comprimido entre o esterno e a coluna. 
Esse mecanismo que explica o fluxo durante a com¬ 
pressao toracica externa foi chamado de "bomba 
tordcica”. Essa teoria propoe que, mais importante que 
o momenta da compressao toracica, e o momenta da 
descompressao, por induzir o fluxo de sangue para o 
coragao, aumentando a pre-carga e levando & perfu¬ 
sao das arterias coronarias. O importante e que essa 
descompressao ocorra dc maneira completa, 

A teoria da “bomba toracica” explica melhor a 
perfusao do SNC durante a RCP, pois evidcncias 
sugerem que a perfusao cerebral ocorrc tanto na 
sfstole (compressao) quanto na diastole quando o 
retorno da caixa toracica a sua posigao original e 
total (descompressao). £ importante notar que o flu¬ 
xo na carotida comum durante compressoes tordci- 
cas executadas de maneira adequada e dc aproxima- 
damente 300 mL/min e e inversamentc proporcional 
ao tempo entre o evento e o inicio da RCP. Retardo 
em reconhecer a PCR e RCP inadequada podem 
levar a sequelas neurologicas catastroficas naqueles 
pacientes que retornam a circulagao espontanea. 

Em resumo, as evidencias atuais sugerem que 
ambos os mccanismos, a "bomba cardiaca” c a “bom¬ 
ba toracica”, estao em agao durante as compressoes 
cardiacas externas. Os estudos, no entanto, ainda 
nao sao condusivos e ainda ha um longo caminho 
de pesquisa sobre o assunto. 

Desfibrilagao 

Na FV, a contragao coordenada do miocardio ven¬ 
tricular e substituida por excitagao desorganizada 
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dc alta frequcncia, resultando em contrapao desor- 
ganizada das fibras miocardicas e, consequente- 
mente, na falha do corapao cm bombear o sangue. 
As principals causas de FV sao a falta de fluxo san- 
guineo adcquado para o musculo cardiaco ou danos 
no musculo cardiaco devido a isquemia, cardiomio- 
patia, doenpas da aorta, toxicidade de drogas e sepse. 

A desfibrilapao eletrica tern um objetivo simples: 
interromper a fibrilapao e restaurar o ritmo sincro- 
nizado em todo o mioc&rdio a partir do foco sinusal. 
Ha mais de um seculo e sabido que esse objetivo e 
akanpado aplicando um cheque eletrico atraves do 
corapao. O mecanismo pelo qual o choque retorna 
o ritmo ao normal ainda e motivo de controversia. 

As teorias classic as sugerem que um campo 
eletrico produzido por um choque seja capaz de 
cstimular todo o miocardio, induindo regioes em 
varios estados de rcpolarizapao e refratariedade. 
Dessa maneira, ocorrcria uma dcspolarizapao ho- 
mogenca, interrompendo os padroes fibrilatorios e 
redefinindo a condupao eletrica no tecido. Essa 
teoria foi posteriormentc expandida, quando sc 
demonstrou que a desfibrilapao poderia ocorrer 
sem que todo o miocardio fosse afetado. Assim, se 
uma determinada regiao acima do que se chamava 
de massa critica fosse despolarizada e retomasse a 
sincronizapao, esta poderia se espalliar, rctomando 
o ritmo normal do corapao. 

Posteriormente, desenvolveu-se uma teoria al- 
ternativa, baseada no mesmo conceito inicial da 
extensao da refratariedade. Para essa teoria, um 
choque aplicado scria capaz dc estender uniforme- 
mente o periodo refratario do tecido capturado, 
aumentando a durapao do potencial de apao atraves 
do tecido, removendo a “memoria” das ondas fibri- 
latorias que mantinham a arritmia e, ao final, resul¬ 
tando em recuperapao do ritmo normal em todo o 
miocardio. 

Uma terceira teoria surgju, baseada nos meca- 
nismos que induzem a arritmia. Em modelos ex- 
perimentais, a aplicapao de um choque ao tecido 
durante o periodo vulneravel de rcpolarizapao pbde 
induzir FV. Nesse modelo, observou-se que liavia 
um limite superior na forpa de choque capaz de 
induzir uma arritmia. A partir dai, postulou-se que, 
para ser bem-sucedido, um choque deve ser capaz 
de impedir a progressao das frentes de ativapao e 
alcanpar um gradiente de potencial suficientc cm 
todo o miocardio, de modo a nao permitir os feno- 
menos dc reentrada que causam a arritmia. 


Embora essas teorias nao sejam necessaria- 
mente mutuamente excludentes, ha necessidadc 
de se criar novos paradigmas para explicar os me- 
canismos da desfibrilapao bem-sucedida e tambem 
aqueles de quando ela nao funciona. Novas tecno- 
logias, particular me nte o mapeamento optico, 
fornecem importantes informapoes sobre a eletro- 
iisiologia da desfibrilapao cardiaca, porem uma 
discussao mais aprofundada do assunto esta fora 
do escopo deste capitulo. 

CLASSES DE RECOMENDAQAO E NIVEIS 
DE EVIDENCIA _ 

Apcsar do desenvolvimcnto da ressuscitapao car- 
diopulmonar, da desfibrilapao eletrica e de outras 
tecnicas de ressuscitapao avanpada nos ultimos 50 
anos, as taxas de sobrevivencia continuam baixas. A 
melhor maneira de oferecer as compressoes toracicas 
e o suporte ventilatorio durante a PCR se mantem 
incerta. Mesmo apos decadas de estudo, nenhuma 
droga administrada durante a PCRse mostrou bene- 
flca no aumento da sobrevida de pacientes neurolo- 
gicamente intactos. Apesar da letalidade e da alta 
frcqufincia dessa condipao etn nosso meio, ainda vi- 
vemos diante do desconhecido, visto que apenas 25% 
das recomcndapoes da AHA sao classe 1, e apenas 1% 
da evidencia e nivel A. Contudo, e preciso entender 
que a ausencia da evidencia mostrando bcneficio nao 
significa evidencia da ausencia do benefkio. 

MANOBRAS E PROCEDIMENTOS _ 

Compressoes 

As compressoes tordcicas e a desfibrilapao conti¬ 
nuam sendo os componentes mais essenciais da 
RCP. O rapido inicio das compressoes toracicas de 
alta qualidade e a intervenpao mais importante para 
sc obter RCE e recuperapao neurologica. E por esse 
motivo que a American Heart Association {AHA}, 
que edita as diretrizes para o atendimento da PCR, 
reorganizou, em sua ultima publtcapao, a sequencia 
“ABC” para "CAB” 

A pressao de perfusao coronariana (PPC) c um 
dos principals fatores para alcanpar o retorno da 
circulapao espontanea, e ela e atingida por meio das 
compressoes toracicas em uma frequencia e pro¬ 
fund idade adequadas, com o paciente em posipao 
supina cm superficie rigida; no entanto, em situapoes 
em que nao for possivel colocar o paciente em po¬ 
sipao supina, a AHA considera como razoavel (das- 
se HB; nivel C) a RCP prona. 
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Compressoes acima de 120/min aumentam a 
chance de inadeqnada profundidade toracica, e pro- 
fundidade acima de 6 cm esta associada ao aumento 
de lesoes intratoracicas; portanto, a AHA preconiza 
300 a 120 compressoes por minuto com profundi¬ 
dade de 5 a 6 cm. Contudo, por mais perfeita que seja 
a compressao, ela vai gerar no maximo 1/3 do debi- 
to cardiaco fisiologico, que e o necessario para per- 
fundir adequadamente coragao, rins e cerebro. 

Mcsmo pequenas interrupt^ nas compressoes 
toracicas durante a RCP podem reduzir o fluxo 
sanguineo e a perfusao organica, portanto, as che- 
cagens de pulso, de ritmo e a desfibrilaqao devem 
ser realizadas o mais brevemente possivel. Uma vez 
interrompidas as compressoes, leva-se em torno de 
1 minuto de RCP de alta qualidade para restabele- 
cer a pressao de perfusao coronariana e tecidual 
adequadas. Uma maneira de sc otimizar e minimi- 
zar as interrupt^ e manter as compressoes du¬ 
rante a recarga do desfibrilador, pausando as com¬ 
pressoes apenas no momento do choque. 

Na ausencia de uma via aerea avangada, devem 
ser realizadas 30 compressoes para cada 2 ventila¬ 
tes. Entretanto, para profissionais do SME, a AHA 
fez uma atualizaqao em 2017 postulando que con- 
si dera razoavel o profissional realizar ventilates 
assincronas com as compressoes, na proporgao de 
1 ventilagao a cada 6 segundos, inesmo sem uma 
via aerea avanqada. Apos estabelecimento dc uma 
via aerea avangada, obrigatoriamente, as compres- 
soes toracicas devem ser realizadas continuamente 
e simultaneamente as ventilates, que devem ser 
realizadas a cada 6 segundos. 

A Tabela 1 lista algumas das complicates pos- 
siveis relacionadas as compressoes toracicas, as quais 
podem ocorrer mesmo quando o procedimento for 
cxecutado de maneira adequada. 

tabela l Possiveis complicates das compres- 
soes toracicas 

F-- ‘ “ ! 

! a Fratura de arcos costais 
j & Fratura do esterno 
a Contusao putmonar 
, & Pneumotorax 
; » Contusao miocardica 
| a Derrame pericardico 
a Laceragao espl§nica 
! e Lacerag5o hep£tica 


Dispositivos de compressao mecanica 

Dispositivos de compressao mecanica nao se mos- 
traram superiores ou inferiores em relagao as com¬ 
pressoes manuais, e seu uso de rotina nao e reco- 
mendado. Contudo, em algumas situates como a 
escassez de profissionais ou ambientes estreitos de 
difidl acesso e transporte, esses dispositivos podem 
aument ar a seguranga e permitir que o profissional 
de saude possa focar em outros elements da res- 
suscitaqao. Em sistemas em que o paciente e trans- 
portado em PCR, como nos servigos medicos de 
atendimento pre-hospitalar, os dispositivos de com¬ 
pressao mecanica tern se mostrado mais seguros e, 
nesse contexto, capazes de manter melhor qualida¬ 
de de compressao toracica. 

Indicates formais ao uso de dispositivos de 
compressao mecanica sao: pouca disponibilidade 
de profissionais, RCP associada a hipotermia, RCP 
prolongada, RCP durante transporte, RCP na sala 
de angiografia e RCP durante preparo para ECPR 
(classe IIB; nlvel C). 

Dispositivos de feedback 

Os dispositivos de feedback informam aos profis¬ 
sionais envolvidos na RCP sobre a qualidade dos 
procedimentos efetuados. As informates sao mos- 
tradas em tempo real, atraves de sinais visuais e/ou 
sonoros, nos monitores utilizados para acompanhar 
a RCP. 

Alguns estudos tern mostrado maior regulari- 
dade da frequencia e mais adequada profundidade 
das compressoes atraves desses dispositivos de feed¬ 
back. A AHA recomenda, por enquanto, o uso des¬ 
ses dispositivos como uni adjunto para o treina- 
mento de RCP, pois nao existem ainda evidencias 
confiaveis de beneficio no atendimento a pacientes 
em PCR. 

Dispositivos de limiarde impedancia 
O dispositivo de limiar de impedancia (DLI) e uma 
valvula com sensor de pressao que e acoplada ao 
tubo endotraqueal, ao dispositivo supragldtico ou 
a mascara fecial. O DLI age limitando a entrada de 
ar nos pulmoes durante a descompressao da mas- 
sagem toracica, aumentando a pressao intratoraci- 
ca negativa gerada pelo retorno da parede toracica 
e, assim, melhorando o retorno venoso e o debito 
cardiaco durante a RCP. Ties estudos randomizados 
controlados avaliaram seu beneficio na PCR e em 
nenhum deles se encontrou beneficio em relagao a 
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chance de RCE, a admissao em UTI, a sobrevivcn- 
cia em 24 h, ou a qualqucr bencficio neurologico 
em rclagao d ressuscitagiio cardiopulmonar con- 
vencional. Desse modo, a AHA nao recomcnda seu 
uso de rotina (dasse III, ilivel A). 

Em contrapartida, o uso combinado do DLI 
com dispositivos de compressao- descompressao 
ativa parece ter algum beneficio em relagao a RCP 
convcncional no que diz respeito ao aumento da 
chance de RCE e a sobrevivencia em 24 h. Um es- 
tudo randomizado controlado, realizado em 7 re- 
gioes diferentes nos EUA, incluiu 2,738 pacientcs 
na analise c encontrou uma rclagao do aumento da 
taxa de alta hospitalar com prognostico neuroldgi- 
co favoravel. Apesar das limitagocs e dos poucos 
estudos que avaliaram esse dispositivo, a AHA ja 
considera como uma alternativa razoavd 4 RCP 
convencional se houver o equipamento e a equipe 
treinada disponivel (classe IIB, nivel C). 

Desfibrilagao 

Nos Estados Unidos, os aparelhos de desfibrilagao 
monofasicos tradicionais foram quase completa- 
mente substitiudos peios aparelhos bifasicos; isso 
se dcvc ao fato de que a cnergia necessdria para se 
desfibrilar com succsso e menor nesses aparelhos, 
o que tambem diminui a chance de disfungao mio- 
cardica pos-choque. No atendimento pre-hospita- 
lar, a desfibrilagao e rcalizada por desfibrilador 
externo automatico (DEA), que e de facil utilizagao, 
podendo ser aplicada por socorristas leigos (p. ex,: 
bombeiros, agentes policiais e paramedicos), pois 
o DEA analisa o ritmo automaticamentc e indica 
se o choque e necessario sem a necessidade dc o 
operador interpretar o ritmo. 

No inicio da ressuscitagao de um paciente em 
PCR, o ritmo deve set checado e, na presenga de 
ritmo chocavcl (FV ou TVsp), a desfibrilagao deve 
ser rcalizada o mais prccocemente possivet e nao 
deve ser atrasada pelas comprcssoes toracicas. E 
necessario, no entanto, atentar que a desfibrilagao 
sem a RCP podera resultar em RCE principalmen- 
te nos primeiros 2 minutos; apos esse periodo, a 
evidencia e conflitante. Ademais, o choque deve ser 
entregue rapidamente com interrupgoes mtnimas 
na RCP. Isso pode ser facilitado c agilizado com o 
uso de pas adesivas que dispensam a colocagao a 
cada ciclo das pds e do gel condutor. 

O ritmo de atividade eletrica sem pulso (AESP) 
pode ser observado apos uma desfibrilagao bem- 


tabela 2 Energia necessaria para desfibrilar de 
acordo oom o aparelho 


Aparelho 

Energra 

Monofasico 

360 J 

Bitasico 

| 120 a 200 J (dependendo do fabricante) 

Desconhecido 

! Cerga maxima 


-sucedida; assim, mesmo se um ritmo organizado 
se apresentar no monitor, e necessdria a manutengao 
da RCP por mais um ciclo. 

Posicionamento das pas 

■ Posigao anteroapical: uma pa e coloeada em 
dpice cardiaco e a outra pd £ coloeada em re¬ 
giao infraclavicular direita. E a posigao adequa- 
da para pacientcs em posigao supina. 

■ Posigao anteroposterior: uma pa adesiva e colo- 
cada em regiao paraesternal esquerda e a outra 
pd e coloeada cm regiao infraescapular esquerda. 

■ Posigao posteroapical: uma pa adesiva e colo- 
cada em regiao precordial e a outra pd e colo- 
cada em regiao infraescapular esquerda. 

Precaucoes 

Scmpre verifique se nao ha ninguem em contato 
com o paciente no momento do choque, pois a cor- 



figura i Posigao anteroapical para colocagao das 
pas de desfibrilagao. 

Adaptada de American Heart Association - Advanced Car¬ 
diovascular Life Support {ACLS) - Provider. 
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rente usada para a dcsfibrilagiio pode induzir a fi- 
bnlagao ventricular em um individuo. Se o pacien- 
te se encontrar molhado, e preciso seca-lo antes de 
entregar o choque, e de maneira nenhuma o pa- 
ciente deve ser desfibrilado em superficie condu 
tora de eletriridade. 

Alem disso, recomenda-sc sempre interromper 
a ventilagao e o fornecimento de oxigenio e retirar 
tod os os objetos metalicos e “patches” de medicares 
do paciente para prevenir possiveis queimaduras e 
incendio. Em pacientes com grande quantidade de 
pelos se faz necessdrio realizar uma rapida tricoto- 
mia para garantir adequado contato entre as pas e 
a pele. 

Por fim, para uma adequada desfibrilagao e 
preciso garantir que o gc] condutor de uma pa se 
mantenha a inais de 5 cm de distancia da outra pa. 
Em pacientes com marca-passo, e preciso manter 
pelo menos 12,5 cm dc distancia entre as pas e o 
dispositivo. 

A Tabela 3 lista as possiveis complicates da 
desfibrilagao. 


Vias aereas 
Abertura da via aerea 

Ao acessar a via aerea de um paciente em parada 
respiratoria com pulso presente ou de pacientes 
com necessidade de ventilagao, e necessario realizar 
primeiramente manobras que possam abrir a via 
aerea de maneira adequada. 

Se houver historia de trauma associado e reco- 
mendado que se realize a manobra “jaw thrust ” 
(elevagao da mandibula), pois permite a abertura 
da via aerea mantendo a cervical estavel em posigao 
ncutra. A manobra consiste em elevar a mandibula 
para frente pelo angulo da mandibula {Figura 2A). 
Por outro lado, se nao houver historia de trauma, 
pode scr realizada a manobra “head tilt-chin lift", 
que consiste na elevagao do queixo e extensao da 
cabega (Figura 2B). O simples ato de abrir a via 
aerea ja pode ser sufidente para o retorno da res- 
piragao espontanca. Posteriormente, torna-se ne- 
cessaria a avaliagoo da cavidade oral de modo a 
identificar eventual presenga de secregdes ou de 


tabela 3 Possiveis complicagoes da desfibrilagao 
; ■ Quoimadura do pele 

■ Choque inadvertido a outrerri 

■ Lesao miccardica 


corpo estranho; afinal, a obstrugao de via aerea e 
causa frequente de parada respiratoria e a aspiragao 
ou retirada do fa tor obstrutivo se torna imperativa 
nesse contexto. 

Via aerea nao avangada 
Ventilagao boca a boca/boca a mascara 
Para realizar a manobra: 

* Coloque-se lateralmente & vitima. 

■ Abra a via aerea com a manobra de “head tilt- 
chin lift". 

m Gentilmente oclua a cavidade nasal com o po- 
legar e o indicador em um movimento de pin- 
ga. Isso previne escape de ar. 

■ Apos inspiragao profunda, coloque os labios 
sobre os labios da vitima, selando qualquer es¬ 
cape de ar, e expire vigorosamente. 

■ Retire os labios da vitima e permita a expira- 
gao passiva do paciente. 

Dispositivos de protegao facial podem ser uti- 
lizados conforme demonstrado na Figura 3. Dife- 
rentemenle da ventilagao mencionada anteriormen- 
te, e necessario se colocar atras do paciente e sclar 


X 


B 

fS _ ! 


figura 2 Manobras para (A) abertura das vias aereas 
em pacientes traumati2ados <?jaw thrust") ou (B) nao 
vitimas de trauma ('head tilt-chin lift"). 

Adaptada de The American Heart Association in collaboration 
with the International Liaison Committee on Resuscitation. 
Part 3: adult basic life support. In: Guidelines 2000 for Car¬ 
diopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care. Circulation, 2000;102(suppl B):l-77—t-S5. 


















34 SE^AO I ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE GRAVE 


a mascara englobando nariz e boca. Com o indica- 
dor e o polegar forma-se um C sob a mascara, e 
com o restante dos dedos abaixo da mandibula 
forma-se um E, acoplando a mascara no rosto. 

Ventilagao boca a nariz 

Em alguns casos, como no trauma maxilofacial 
grave, essa modalidade de ventilagao pode ser eficaz. 
Para realizar a manobra: 

■ Coloque-sc lateralmcnte a vitima. 

* Com a via aerea aberta, levante a mandibula da 
vitima e feche a cavidade ora]. 

■ Apos inspiragao profunda, coloque os labios ao 
redor do nariz, selando a cavidade, e expire. Re¬ 
tire os labios da vitima e permita a sua expira- 
gao passiva. 

Ventilagao pela traqueostomia 

Em pacicntes traqueostomizados, o orificio da tra- 

queostomia se torna a via aerea do paciente. 

Para realizar a manobra: 

■ Coloque-se lateralmcnte a vitima. 

■ Ap6s inspiragao profunda, coloque os labios ao 
redor do orificio da traqueostomia, selando a 
regiao, e expire. 



figura 3 Ventilagao boca a mascara com o uso de 
dispositivo de protegao facial. 

Adaptada de The American Heart Association in collaboration 
with the International Liaison Committee on Resuscitation. 
Part 3: adult basic life support. In: Guidelines 2000 for Car¬ 
diopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care. Circulation. 2000;102(suppi 8):l-77-l-65. 


■ Retire os labios da traqueostomia e permita a 
expiragao passiva da vitima. 

Ventilagao por bolsa-valvuia-mascara (BVM) 

A bolsa-valvula-mascara (BVM) permite melhor 
ventilagao e oxigenagao da vitima, ja que existe a 
possibilidade de ofertar oxigfmio por fonte externa, 
Para realizar a manobra: 

■ Coloque-se atras da vitima. 

■ Com o indicador e o polegar, forma-sc um C 
sob a mascara, e com o restante dos dedos abai¬ 
xo da mandibula, forma-se um E, acoplando a 
mdscara ao rosto. 

* Pressione a bolsa vagarosamente e permita o 
retorno passivo d posigao neutra inicial. Tan- 
to a BVM quanto uma via aerea avangada po- 
dem ser utilizadas na oxigenagao e ventilagao 
de pacientcs em PCR intra e extra-hospitalar 
(classe IIB; nivel C). Um estudo randomiza- 
do comparando BVM com intubagao orotra- 
qual (IOT) durante a RCP de pacientes em 
PCR-ExH nao conseguiu mostrar inferiori- 
dade ou superioridade do uso da BVM em re- 
lagao a IOT, mas sugere lendfincia a equiva¬ 
lence. 



figura 4 Ventilagao atraves de bolsa-valvula-mas- 
cara (BVM). 

Adaptada de The American Head Association in collaboration 
with the international Liaison Committee on Resuscitation, 
Pari 3; adult basic life support, In; Guidelines 2000 for Car¬ 
diopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular 
Care, Circulation, 2000;102(suppl 8):l-77-l-85, 
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Via aerea avangada 

A iuz das melhorcs evidencias, o estabelecimento de 
uma via aerea avangada nao deve ser uma priorida- 
de na fase inicial do atendimento de uma PCR. Da¬ 
dos de literatura mostram que em torno de 25% de 
todas as interrupgoes nas compressoes toracicas sao 
devidas a colocagao de uma via aerea avangada. Alem 
disso, a literatura e conflitante em relagao ao uso de 
via aerea avangada na PCR. Multiplos estudos suge- 
rem pior desfecho neurologico e menor chance dc 
sobrevida nos pacientes submetidos a colocagao de 
uma via aerea avangada durante a parada cardior- 
respiratoria no ambientc pre-hospitalar. Um estudo 
de coortc observacional com 108.079 pacientes viti- 
mas dc PCR-InH em 668 hospitais dos Estados Uni- 
dos chegou a conclusao de que a IOT nos primeiros 
15 minutos da PCR-InH estava associada a maior 
mortalidade e pior desfecho neurologico. 

Existe apenas uma indie agao absoluta para a 
IOT na PCR: ventilagao ineficientc com BVM. Ha- 
vendo a decisao da cquipe pela intubagao orotra- 
queal, csta deve ser rcalizada sem a interrupgao das 
compressoes toracicas. Para a confirmagao do cor- 
reto posicionamento da canula endotraqueal, o 
padrao-ouro permancce sendo a capnografia quan- 
titativa continua em forma de onda. Os dispositivos 
supragloticos continuam sendo uma alternativa 
bencfica a IOT, pois minimizam as interrupgoes nas 
compressoes por serem de fddl e rapida colocagao 
{ver Capitulo "Vias aereas”). 

Apos o estabelecimento de uma via aerea avan¬ 
gada, as compressoes toracicas devem ser rcalizadas 
contmuamente e simultaneamente as ventilagoes, 
a cada 6 segundos. 

Adjuntos da via aerea 

Embora nao se tenha estudado o uso espcdfico dos 
dispositivos orofaringco c nasofarmgeo na PCR, 
acredita-se que seja benefico e que fecilite a venti¬ 
lagao com BVM (classe IIA; m'vel C). A manobra 
de Sellick, anteriormente considerada como um 
adjunto no manejo da via aerea, ja nao e mais re- 
comendada de rotina (classe III; m'vel C). 

Aces so venoso 

Acesso venoso periferico (AVP) 

A aquisigao de um acesso venoso se faz necessaria 
na medida em que a corregao de possiveis causas 
reversiveis dependem de medicagoes ou volume. 
Entretanto, a colocagao de um acesso venoso peri¬ 


ferico para a administragao de medicagoes nao 
mostrou melhorar desfecho em PCR-ExH, prova- 
vclmente devido as interrupgoes da RCP, ausencia 
de eficacia das medicagoes ou ambas. Apos a infu- 
sao da mcdicagao pelo AVP, realizar flush com 20 
mL de soro fisioldgico 0,9% e elevagao do membro. 

Acesso venoso central (AVC) 

A passagem de um acesso venoso central demanda 
tempo e, devido a largura do catetcr, nao e possivel 
a administragao rapida de grandes volumes. Sua 
principal utilidade durante a PCR seria monitorizar 
pressao venosa central. 

Acesso intraosseo 

A disponibilidade de kits de acesso intraosseo para 
rapida infusao dc volume e vasopressores se tornou 
uma cxcelente alternativa ao AVP e um substituto 
ao AVC durante a PCR (classe IIA; mvel C). 

Acesso arterial 

Na presenga de uma equip e qualificada, existe a 
possibilidade de se canular uma arteria femoral 
durante a PCR, especialmente se o processo for 
guiado por ultrassom, com objetivo de monitoragao 
da pressao arterial diastolica e de titular os esforgos 
da ressuscitagao. 

MEDICAgOES DURANTE A PCR _ 

Vasopressores 

Adrenalina 

Adrenalina e um hormonio simpatomimetico, secre- 
tado pela medula adrenal, com agao em receptores 
alfa e beta adrenergicos. Nos receptores alfa ek atua 
causando vasoconstrigao da musculatura lisa vascular 
periferica, o que aumenta tanto a perfusao coronaria- 
na quanto a cerebral. Alguns dos efeitos colaterais 
estao relacionados a sua agao nos receptores beta, que 
podem causar aumento do trabalho cardiaco e con- 
sequentemente da demanda por oxigenio. 

Muitos estudos observacionais tentaram iden- 
tificar qual o melhor momento para a administra¬ 
gao da adrenalina, tanto na PCR-InH quanto na 
PCR-ExH, tanto em ritmos chocaveis quanto em 
ritmos nao chocaveis. O que se cncontrou foi que, 
em ritmos nao chocaveis (atividade eletrica sem 
pulso e assistolia), independentemente do ambien¬ 
tc intra ou extra-hospitalar, a administragao preco- 
cc esta associada ao aumento da chance de RCE, da 
sobrcvivencia a alta hospitalar e do melhor desfecho 
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neurologico. Entretanto, cm ritmos chocaveis (FV 
e TVsp), o nivel de evidencia e menor, e os estudos 
apresentaram resultados confidantes. Cada minuto 
de PCR sem a administrate de vasopressores di- 
minui em 4% a chance de RCE. 

A dose recomendada pela AHA d de 1 mg, en- 
dovenoso, a cada 3 a 5 minutos. 

Alguns estudos avaliaram se haveria beneficio 
com altas doses de adrenalina (0,1-0,2 mg/kg), o que, 
teoricamente, aumentaria a perfusao coronariana e 
aumentaria a chance de RCE e sobrevivencia a lon- 
go prazo. Contudo, nao se encontrou esse beneficio 
e o vi so em altas doses nao e recomendado. Alguns 
especialistas, inclusive, acreditam que a dose de 1 mg 
a cada 3-5 minutos c excessiva c deleteria. O argu- 
mento e que essa dose usada durante a RCP leva a 
vasoconstrRao cerebral, o que pode prejudicar a 
oxigena^ao tecidual e causar perfusao cerebral e com- 
prometimento da recupera^ao do tecido nervoso. 
Visando titular a dose de adrenalina administrada 
durante a PCR, estudos com aigum grau de evidencia 
chegaram a conclusao de que a ressuscita^ao hemo- 
dinamica guiada por pressao de perfusao coronaria¬ 
na (PPC) > 20 mmHg apresenta melhor oxigena^ao 
e perfusao tecidual. No entanto, o consenso atual e 
sobre a manutencjao da dose preconizada pela AHA. 

Vasopressina 

Vasopressina e um hormonto neuroleptico nao adre- 
nergico, que age nos receptores VI das celulas da 
musculaturalisa, causando vasoconstriijao periferica, 
coronariana e renal. Ademais, essa droga aumenta a 
perfusao organica sem os efeitos beta-adrenergicos 
deleterios da adrenalina. A vasopressina havia sido 
incluida em diretrizes anteriores como alternativa a 
primcira ou a segunda dose de adrenalina, no entan¬ 
to, viu-se que ela nao apresentou beneficio, compa- 
rada a adrenalina, em rela^ao a RCE e a sobreviven¬ 
cia a alta hospitalar, alem de ser uma droga com um 
custo maior. A combina^ao de adrenalina com vaso¬ 
pressina tambem nao se mostrou benefica compa- 
rada & adrenalina isolada; assim, essa droga foi re- 
movida do algoritmo do suportc avanc^ado de vida. 

Corticosteroides 

Os nivcis de cortisol sao baixos durante e apos a 
PCR. A resposta do organismo a PCR envolve au- 
mento das citocinas, libera^ao de endotoxinas, coa- 
gulopatia e insuficiencia adrenal, que contribuem 
para o choque pos-ressuscita^ao. 


Dois estudos mostraram beneficio na associate) 
de adrenalina-corticoide-vasopressina (ACV) quan- 
do comparada a placebo ou a uso de adrenalina so- 
mente. A dose utilizada nesses estudos foi de 20 U de 
vasopressina e 1 mg de adrenalina a cada ciclo por 5 
ados, sendo administrada apenas adrenalina nos 
dcmais ciclos. Alem disso, foram administrados 40 
mg de inelilpredmsolona no primeiro ciclo. Quatro 
horas apos a RCE, em pacientes que se mantinham 
em choque, uma dose de 300 mg de hidrocortisona/ 
diafoi administrada por 7 dias, sendo que em pacien¬ 
tes com suspeita de infarto agudo do miocardio essa 
dura^ao foi reduzida para 3 dias ou menos. Esses 
estudos avaliaram apenas pacientes com PCR-InH, e 
a evidencia do uso de corticoterapia sem a associate 
com vasopressina-adrenalina e conflitante. 

Desse modo, nao existem dados suficientes para 
recomendar ou nao o uso de corticosteroide isola- 
damente (classe I1B). Por outro lado, o uso de ECV 
seguido de hidrocortisona pode ser considerado, 
apesar de ainda nao haver evidencia para a sua re- 
comenda^ao de rotina. 

Antiamtmicos 

Atualmente, nao ha recomenda^oes ou indicates 
para o uso de antiamtmicos na assistolia ou AESP, 
sendo reservado o seu uso para os ritmos de para- 
da FV e TVsp. O objetivo da sua administrate nao 
e reverter farmacologicamentc o ritmo, mas sim 
auxiliar na desfibnlacao e restaurar um ritmo per- 
fusional organizado. A evidencia hoje e de que os 
antiamtmicos sao bcneficos no aumento da chan¬ 
ce de RCE e da sobrevivencia a admissao hospitalar. 

Amiodarona 

Essa droga faz parte dos antiamtmicos classe III, 
porem possui caracteristicas de todas as classes de 
Vaughan-WilKams. Age nos canais de potassio, so- 
dio c calcio, mas tambem possui propriedades de 
bloqueio alfa e beta. A amiodarona promove vaso- 
dilatagao arterial periferica e coronariana. Esta 
indicada em pacientes que apresentam FV ou TVsp 
apos a desfibrilacjao inicial ter falhado. Deve ser 
usada na dose de 300 mg endovenosa, em bolus , 
seguidapor 150 mg, se necessario. 

Lidocaina 

A lidocaina e um antiarritmico classe I que age 
como agente disrftmico, bloqueando os canais de 
sodio e aumentando assim o limiar de despolari- 
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za^ao. Em um estudo randomizado, a lidocalna sc 
mostrou menos eficaz que a amiodarona em pa- 
dentes em PCR-ExH, quando o desfeceho consi- 
derado foi a sobrevivencia a admissao hospitalar; 
contudo, o beneficio foi identico na sobrevivencia 
& alta hospitalar. Dessa maneira, e considcrada pcla 
AHA uma droga de segunda linha e dcve ser usada 
na indisponibilidade da amiodarona. 

Magnesia 

O magnesio e um cofator de inumeras rea^oes en- 
zimaticas, mas age como um vasodilatador e an- 
tiarritmico, por regular o transporte de sodio, po- 
tassio e calcio entre membranas celulares. O uso de 
magnesio intravascular se provoti eficaz na resolu- 
<;ao da TV polimorfica. A maioria dos casos e au- 
tolimitada, mas nos casos infrequentes de TV po¬ 
limorfica sustentada, e indicada a desfibrila^ao, 
seguida de um bolus de 1 a 2 g IV de sulfato de 
magnesio em 10 mL de soro glicosado 5% (SG 5%) 
administrado em 1 minuto. 

Bicarbonato de sodio 

Nenhuma evidcncia dc alta qualidade suporta o uso 
de rotina de bicarbonato de sodio, e seu uso esta 
associado a efeitos adversos como disturbio acido- 
basico, disturbio eletrolitico, altera^ao de fun^ao 
cardiaca e metabolismo celular. Seu uso e recomen- 
dado nos casos documentados de PCR por hiper- 
calemia, acidose metabolica ou intoxica^ao por 
antidepressivos triciclicos. 

A Tabela 4 lista as principals drogas utilizadas 
durante a PCR, assim como suas dosagens e nlveis 
de evidencia pra seu uso. 

EXAMES LABORATORIAIS 
Amostras intermitentes de sangue venoso ou arte¬ 
rial para gasometria ou analise bioqulmica sao de 
uso limitado durante a PCR. Elctrolitos podem ser 
coletados para descartar causas reversiveis de PCR 
como a hipercalemia; contudo, se houver a suspei- 
ta clinica, a terapia deve ser iniciada de forma em- 
pirica. Outros exames lahoratoriais frequentemen- 
te nao estao disponlvcis para realiza^ao durante 
uma PCR, mas devem ser feitos para confirmar o 
diagnostico apos uma rcssuscita^ao bem-sucedida, 

ULTRASSONOGRAFIA _ 

O ultrassom point-of-care (POCUS) tem se tornado 
uma ferramenta indispensavel na avalia^ao de pa- 


cientes no departamento dc cmergfincia. Em pa- 
cientes em PCR isso tambem e uma realidade (das- 
se IIB; nlvel C), principalmente pela facilidade e 
rapidcz na identifica^ao de causas reversiveis de 
parada como TEP, tamponamento cardiaco e pneu- 
motorax hipertensivo. 

Contudo, o uso do ultrassom durante a PCR 
aumenta o tempo de interrup^ao nas compressoes 
tordcicas, impactando negativamente na sobrevida. 
Portanto, o uso criterioso e protocolado do POCUS 
se faz necessario. Como maneira de sobrepujar o 
problema, foi criado o Cardiac Arrest Sonographic 
Assessment (CASA), para avaliar, com alto rendi- 
mento, as causas de parada cardiorrespiratoria re- 
versivcis na AESP. 

O exame CASA consiste em 3 avalia<;6es, cada 
uma delas realizadas no momento da checagem de 
pulso; elas devem obrigatoriamente ser realizadas 
em menos de 10 segundos (Figura 5). £ recomen- 
dado que o tempo seja verbalizado em voz alta, para 
que o ultrassonografista nao exceda o tempo ma- 
ximo estipulado. A primeira avalia^ao visa a iden- 
tifica^ao de tamponamento cardiaco (p. ex., derra- 
me pericardico com colapso diastolico do 
ventriculo direito). A segunda avalia^ao visa iden- 
tificar trombocmbolismo pulmonar, verificando 
principalmente a dilata^ao do ventriculo direito em 
compara^ao com o ventriculo esquerdo mcnor. Por 
fim, a terceira avalia^ao visa identificar a presents 
ou ausencia de atividade mccanica cardiaca. A au- 
Sencia de atividade se correlaciona a pior desfecho 
e a uraa taxa de sobrevivencia & alta hospitalar de 
0% a 0,6%. Entretanto, se houver atividade meca- 
nica cardiaca, recomenda-se nova checagem de 
pulso, aferi<;ao de pressao arterial e inicio de vaso- 
pressores. Como medidas adjuvantes a essas ava- 
liat^oes, pode-se investigar concomitantemente a 
RCP, na regiao anterior do torax, a presen^a de 
pneumotorax hipertensivo, e, se houver suspeita, 
aneurisma de aorta abdominal roto pelo FAST ("Fo¬ 
cused Assessment with Sonography for Trauma”) . 

Nos novos guidelines da American Heart Asso¬ 
ciation (AHA), o ultrassom ja e colocado como 
metodo adicional para confirma^ao do correto 
posicionamento da canula endotraqueal. 

MONITORIZACAO _____ 

E razodvel usar parimetros fisioldgicos (capnogra- 
fia quantitativa em forma de onda, pressao arterial 
diastolica, satura^ao venosa central) para monito- 




tabela 4 Medicares utilizadas duranle a parada cardiorrespiratoria (PCR) 


Medicagoes Classe Dose Ritmo 

Adrenalina Catecotamina 1 mg EV ou 10 a cada 3 a 5 minutes apos \ Todos 

2 e cheque [se AESP/assistolia iniciar o 
mais pnecocemente possivel} 

Causas de PCR 

Todas 

Desfecho 

Aumenta chance de RCE 

EvidSncia 

IlB 

: 

- 

Amiodarona 

Antiarritmico Primeira dose; 300 mg IV ou 10 apos 3 C : FV/TV sem pulso 
Classe Ell cheque 

Segunda dose: 150 mg IV ou 10 apos 5 Q = 

. choque 

Todas 

Aumenta chance de RCE 
e taxa de Enternagao 
hospitaler pos-PCR ExH 

IlB 

■ 

! 

‘ 

Lidocalna 

Antiarritmioo 1-1 r 5 mg/kg IV FV/TV sem pulso ‘Todas 

Classe 1 j ’ 

Aumenta taxa de 
internagao hospitaler 
pds-PGR ExH 

IlB - como alternative a 

amiodarona 

Magnesio [Mg) 

Antiarrftirifoo . Dose inicial: 1-2 g IV em bolus \ Torsade de : Hipomagnesemla 

; Manutengao: 0,5 a 2 g/h : pointes 

Aumenta chance de RCE 

1 j 

! 

Bicarbonato de 
sodio 0 t 4% 

Antidoto Dose inicial: 1-1,5 mEq/kg IV -Todos Intoxicagao por tricfcJicos 

Dose adicionaJ: metade da dose a cada ■ ; Hipercalemia 

5-15 minutes \ : Acidose metabdlica grave 

! (previamente conhecida) 

Aumenta chance de RCE 

IlB - intoxicagao por triciclEcos 
IlB - hipercalemia 

Desconhecido - acidose 
metabolica grave 

Gluconato de ; - j 20-30 mL IV a cada 2-5 minutes Todos 

calcio 10% ' ' 

Hipercalemia Aumenta chance de RCE 

IlB - hipercalemia 

KC119,1 % - . Dose initial: 2 mEq/inin durante 10 minutes i Todos 

; Manutenpao: 0,5-1 mEq por mais 10 mi- : 
j rutos se PCR mantida 

Hipocaiemia 

Aumenta chance de RCE 

hi 

j 

AJteplase : TromboHtico : AJteplase: 50 mg IV em bolus, podendo : Todos 

ser nepetida apos 15 mjnutos { 

■ : j 

TEP (suspeita ou 
confirmada) 

Nao trombolisar infarto 
agudo do miocardio 

Aumenta chance de RCE 

IIA-TEP confirmado 

IlB - suspeita de TEP 

Emulsao lipfdica 

Antidoto : 1,5 mLAg IV em 1 minuto seguida de ' Todos 

irma infusao de 0,25 mL/kg/min por 

30-60 minutes i 

Intoxicacao por 
anestesico local 

Aumenta chance de RCE | IlB 

Glicose + - Soiugao de 25 g de glicose ■ Todos i Hipercalemia Aumenta chance de RCE : ilB - hipercalemia 

insulina +10 U insulina regular IV em bolus j 


AESP: ativ dace eletrica sem pulso; ExH: exlra-hospitalar; FV. iibri'agao ventrisiiia r ; RCE: retomo da circulageo espontanea; TEP: tromboembolismo pulmonar; TV: taquicardia ventricular. 
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Exame CASA 

(Cardiac Arrest Sonographic Assessment) 


f 


1 1 Tamponamento cardiaco? 
(< 10 segundos} 


2 min ACLS 


2. Dilatagao do Ventrfculo direito? 
(< 10 segundos) 


2 min ACLS 


3. Atividade cardfaca? 
(< 10 segundos) 




Pneumotorax/FAST 
(medida adjuvants) 


figura 5 Protocola CASA para exame ultrassonografico durante RCP. 

Adaptada da Gardner KF, Clattenburg EJ, Wroe P, et al. The Cardiac Arrest Sonographic Assessment (CASA) exam - a stan¬ 
dardized approach to the use of ultrasound in PEA. Am J Emerg Wed. 2018 Apr;36(4);729-31, 


rizar e otimizar a qualidade da RCP, bem como para 
guiar a tcrapia vasopressora e para detectar RCE 
(classe IIB; nfvel C). 

Dioxido de carbono ao final da expiratjao 
(ETC0 2 ) 

O didxido de carbono ao final da expiragao £ um 
parametro que indjca de mancira confiavcl o debi- 
to cardiaco durante a PCR, o que o torna a melhor 
maneira de monitorizar as compressoes toracicas 
de alta qu alidade. Atem disso, o ETC0 2 tern boa 
correlafao com a P1 J C e a perfusao cerebral. Valores 
de capnografia acima de 10 mmHg sao almejados, 
pois traduzem uma adequada compressao toracica; 
portanto, valores abaixo desse Limiar devem atentar 
o emergencista sobre a necessidade de melhorar a 
frequencia e a profundidade das compressoes, alem 
de permitir o completo retorno tordcico. Em con- 
trapartida, o retorno da circulatao espontanca e 
esperado apos eleva^ao brusca para valores acima 
de 35-40 mmHg de ETCO ? . 

A monitoriza^ao pela capnografia pode auxi- 
liar, cm conjunto com o ultrassom, o diagnostico 
e tratameuto da AESP. Pacientes com atividade 
eletrica sem pulso mas com atividade mccanica 
cardiac a (“pseudo-A ESP”) podem ter um fluxo 


pulsatil que, no entanto, pode nao ser detectado d 
palpa^ao. Nesses casos, o ETC0 2 pode estar au- 
mentado mesmo na ausencia das compressoes. 
Ademais, a monitoriza^ao do ETC0 2 pode ser util 
na detcc^ao do sucesso de uma pun^ao de alivio 
em um pneu motor ax hipertensivo, de uma peri- 
cardiocentese em um tamponamento cardiaco ou 
de uma ressuscita^ao volemica em uma hipovole- 
mia. Por fim, o padrao-ouro para verificar o cor- 
reto posicionamento do tubo apds tentativa de 
intuba^ao orotraqueal e a capnografia (classe I; 
nlvel C). A Figura 6A mostra um trapado tlpico 
da capnografia durante a RCP, apos correta IOT, 
enquanto a Figura 6B mostra a monitoriza^ao da 
ETCOj durante a RCP e apos o retorno da circu- 
la^ao espontanea. 

Pressao de perfusao coronariana (PPC) 

No departamento de einergencia, a monitoriza^ao 
da pressao de perfusao coronariana c raramente 
factivel durante uma RCP, pois depende da passagem 
de um catetcr de pressao arterial invasiva c de um 
cateter venoso central que possam fornecer leituras 
simultaneas. A literatura indica que uma adequada 
PPC deve ter no minimo 15 mmHg para se atingir 
a RCE. 
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figura 7 Conduta diante de um paciente em PCR-ExH (“corrente de sobrevivencia”}* 

PCR: parada cardiorrespiratoria; PCR-ExH; PCR extra-hospitalar; RCP: ressuacitapao cardiopulmonar. Adaptada de Kronick 
SL, Kurz MC, et al, Pari 4: systems of care and continuous quality improvement: 2015 American Heart Association Guidelines 
Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Circulation, 2Q15;l32(suppl 2);S397-S413, 
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RCP imediata e de 

Rapida desfibrilagao 

Suporte avangado 


acbnamento do 

alta qualidade 


de vida e cuidados 


servigo medico de 



pos-PCR 


emerg§ncia 





figura 8 Conduta diante de um paciente em PCFMnH fcorrente de sobrevivencia"). 

PCR: parada cardiorrespiratdrEa; PCR-lnH: PCR intra-hospitalar; RCP: ressusoitagao cardiopulmonar, Adaptada de Kronick 
SL P Kurz MC, et al. Part 4: systems of care and continuous quality improvement: 2015 American Heart Association Guidelines 
Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 2015;132(supp] 2):S397-S413. 


aorta abdominal roto) podem indicar hemorragia 
e, portanto, hipovolemia como causa. Distensao 
jugular (p, ex., TEP, tamponamento cardiaco; 
pneumotorax hipertensivo), via aerea secretiva 
(p. ex, 3 obstrugao de via aerea superior, lesocs 
perfurativas de pele (p. ex. ? usudrio de drogas) e 
queimaduras de regiao distal de membros supe- 
riores (MMSS) c membros inferiores (MMII) (p, 
ex., eletrocussao) tambem sao a chad os relevantes 
no exame fisico que podem indicar uma etiologia. 

Infelizmcnte, o exame fisico fornece pouca evi- 
dencia em relagao a duragao da PCR. Pupilas dila- 
tam apos 1 minuto de parada cardiorrespiratbria, 
mas se tornam mioticas apos imcio da RCP O live- 
do reticular e o rigor mortis se desenvolvem ap6s 
horas de PCR, no entanto, a temperatura nao e um 
preditor confiavel do tempo de parada cardiorres¬ 
piratoria, ja que a temperatura nao diminui signb 
ficantcmentc durante as primeiras horas. 


Causas de parada cardiorrespiratoria 
A determinagao da causa da parada cardiorrespi¬ 
ratoria no atendimento inicial desses pacientes e 
dificil e, mu it as vezes, informagoes sobre a historia, 
idade, comorbidades e medicagoes nao sao dispo- 
nibilizadas ou nao sao confiavcis. 

Na grande maioria das vezes, a PCR e decor- 
rente de patoiogias do coragao, destacando-se o 
infarto agudo do miocardio pela doenga arterial 
coronariana, Outras causas cardiacas menos comuns 
de PCR sao: cardiomiopatia hipertrofica; sin drome 
de Brugada; sindrome do QT longo; sindrome do 
QT curto; taquicardia ventricular polimorfica; car¬ 
diomiopatia amtmogenica do ventriculo direito. 

A causa metabolica mais comuin de PCR e a 
hipercalemia, frequentemente observada em pacien¬ 
tes com insuficiencia renal A progressao da hiper ~ 
calemia pode resultar em parada cardiorrespiratoria 
em qualquer ritmo de parada, mas principaimentc 
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tasela 6 Causas nao traumatrcas de parada cardiorrespirat6ria 


Causa geral 

Cardiaca 

Causa especifica 

Patologia/agente 

Doenga arterial coronariana 

Candiomiopatia 

Anormalidades estruturais 

Dishjngao valvar 

Respi ratoria 

Hipoventilagao 

Disfungao do si sterna nervoso 

Doenga neuromuscular 

Toxicos 



Encefalopatia metabolica 


Obstrugao de via a£rea superior 

Disfungao do sistema nervosa central 

Corpo estranho i 

Infecgao 



Neoplasia ; 


Disfungao pulmonar 

Asma/doenga pulmonar obstmiiva cronica (DPOC) 

Edema agudo pulmonar 

Tromboembolismo pulmonar 



Pneumonia 

Clrcuiatoria 

Obstrugao mecanica 

Pneumolbrax hipertensivo 

Tamponamento cardiaco 



Tromboembolismo pulmonar 


Hipovolemla 

Hemorragla 


Tonus vascular 

Sepse 



Neurogenico 

: Metabolica 

Anormalidades eietrolfticas 

Hipo/hlpercalemia 

Hipo/hipermagnesemia 



Hipocalcemia 

: Toxicos j 

Medicagoes 

Antiamtmico 

Digitalico 

Batabloqueador 

Bloqueadores de canal de calcio I 



Antidepressivo tricfdrco 


Drogas recreativas 

Cocaine 

Heroina 



Crack 


Toxtnas 

Monoxide de carbono 



Ciancto 

j Ambient al 

f 

i 

_ _ ____ 

1 

i 

Trovao 

Eletrocussao 

Hipotermia ou hipertermia 

Afogamento j 


cm AESP. A eletrocussao tambem pode levar a PCR 
pot disritmias ou apneia, Corrente eletrica alternada 
entre 100 mA a 1 A geralmcnte leva a parada por FV, 
ao passo que uma corrente eletrica acima de 10 A 
pode levar a assistolia. Hipotermia £ uma outra cau- 
sa que pode se manifestar em qualquer ritmo de 
parada, e seu manejo envolve medidas invasivas de 
aquecimento {p. ex., infusao IV de cristaloide aque- 
cido; ECMO) e dc ressuscitagao prolongada, De 
maneira similar, o afogamento e acompanhado de 
hipotermia, e o paciente se beneficia de medidas de 
reaquecimento e ressuscitagao prolongada. 


Rjtmos cardiacos encontrados na PCR 
Uma vez feito o diagnostico da PCR, uma das pri- 
meiras providencias e instalar um monitor para se 
obter o ritmo cardiaco, seja de maneira automatica 
(DBA, ver adiante) ou nao, O objetivo e identificar 
ritmos que possam ser chocaveis* 

Os ritmos que podem ser encontrados nos pa- 
dentes em PCR estao mostrados na Figura 9. 

Todos os ritmos apresentados podem se mani¬ 
festar inicialmente na PCR; entretanto, assistolia e 
AESP tambem podem ser decorrentes da deterio- 
ragao da FV e da TVsp, Ritmos chocaveis (FV e 
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tabela 7 Causas reversfveis de parade cardiorrespiratoria 


5 Hs 

Conduta 

5 Is 

Conduta 

Hiper/hipocalemia 

Hipocalemia: KGL 19,1% 

Hipercatemia: gluconate da coleio 10%; 
bicarbonate do sodio 8,4%; glicose + 
insulina 

Toxicos 

Antagonists especifico 

Hipdxia 

Oferecar suporte ventilatorio adequado com 
oxigenio a 100% 

Tamponamento 

cardfaco 

Pericardtocentese 

Hipovolemia 

Reposigao volemica; Iransfusao de 
hemocomponentes 

Trombose 
: coronariana 

Intervenqao coronaria percutanea 
; (angioplastia coronaria) 

Hipotermia 

: Cobertores/mantastermicas; SF 0,9% 

; aquecido; considers ECPR como primeira 
; escofha, se disponlvel 

1 TEP 

! 

: Trombolise 

H + (acidose) 

| RCP de alta qualidade; bicarbonato de 
sodio se acidose grave 

; Tensao 
pulmonar 
(pneumotorax) 

\ Pungao de alivio e posterior 
= drenagem de tdrax 


EGPR: ressuscitagfio cardiopulmonar extracorporoa; RCP: ressuscitagao cardiopulmonar; TEP: tromboembolismo pulmonar. 



figura 9 Ritmos cardtacos encontrados em pacientes em parada cardiorrespiratoria (PCR). (A): Taquicardia 
ventricular (TV) - sem pulso. (B): atividade eletrica senn puiso (AESP). (C): Fibrilagao ventricular (FV). (D): Assistolia. 


TVsp) possuem marcadamente um prognostico 
melhor que ritmos nao chocaveis. 

Fibrilagao ventricular (FV) e taquicardia 
ventricular sem pulso (TVsp) 

Os ritmos passivcis dc choque sao: FV e TVsp. 
Ambos os ritmos sao tratados da mcsma manei- 
ra na PCR, pois frequentementc sao gcrados pelos 
mesmos mecanismos e respondem a mesma te- 
rapeutica. Essa terapia inclui a RCP de alta qua- 
Iidadc, a administragao de vasopressores e antiar- 
ritmicos e a desfibrilagao. Importante notar que 
a fibrilagao ventricular pode sc apresentar de 


maneira evidente, como no caso da FV grossa, 
mas tambem pode ser discrcta, como na FV fina 
— ambas as situagoes sao passiveis de choque 
(Figura 10). 

Atividade eletrica sem pulso (AESP) 

A atividade eletrica sem pulso (AESP) e definida 
pela ausencia de pulso palpavel na vigcncia dc ati¬ 
vidade eletrica cardiaca organizada e abrange nu- 
mcrosas causas (Tabela 8). Esse ritmo pode scr a 
causa inicial da PCR, ou pode ser decorrente da 
ressuscitagao de uma PCR prolongada, espccifica- 
mente apos a desfibrilagao. 
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'"1 



figura io Ritmos de fibrllagSo ventricular (FV) (A) grossa e (B) fina, 


A AESP pode ser dividida em 2 grupos: “pseu¬ 
do- AESP” ou “pseudodissocia^ao eletromecanica" 
(ha contragao cardiaca; nao hd pulso) e dissociagao 
eletromecanica ou AESP verdadeira (nao ha con- 
tragao mecanica; uao ha pulso). A “pseudo-AESP” 
normalmente produz taquicardia com ondas P e 
QRS estreito e deve ser considerada como um re- 
torno da circulagao espontanea, devendo o manejo 
priorizar a expansao volGmica ou uso de vasopres- 
sores e inotropicos. Em contrapartida, a dissociagao 
eletromecanica produz bradicardia com QRS largo 
e aus&nda de ondas P. Na maioria dos casos, a pro- 
gressao natural da “pseudo-AESP” e a AESP verda¬ 
deira ou dissociagao eletromecanica. 

Inicialmente, o manejo da PCR em AESP e o 
mesmo, no entanto, as condutas podem mudar de- 
pendendo do complexo QRS visualizado no moni¬ 
tor. AESP com complexo QRS largo sugere causas 
metabolicas (p. ex., hipercalemia; intoxicagao por 
bio que ado r de canal de sddio), e existe alguma evi- 
dencia de que a administragac empirica de cloreto 
de ealcio e de bicarbonato de sodio poderia ser 
benefica. Por outro lado, AESP com complexo QRS 
estreito sugere causas mecanicas; estudos sugerem 
inicialmente uma expansao volemica seguida de 
uma avaliagao ultrasonografica da possibilidade de 
TEP, tamponamento cardiaco, pneumotorax hiper- 
tensivo e hipovolemia (Figura 11). 

Entre as causas de AESP, hipovolemia corres- 
ponde a 25%, tamponamento cardiaco, a 4-15% e 


TEP, a 4-7,6%, sendo o pneumotorax hipertensivo 
uma causa rara. A hipovolemia pode ser indireta- 
mente identificada pela palpagao radial do pulso 
durante as compressoes toracicas. Se ausente, su¬ 
gere problems de bomba (choque cardiogdnico), 
se presente, sugere choque hipovolemico ou obs- 
trutivo. 

Assistolia 

Assistolia representa a completa cessagao da ativi- 
dade eldtrica miocardica. Geralmente, reflete o 
estagio final de uma PCR nao tratada ou refrataria 
e esta associada a um prognostico reservado. 

O primeiro passo ao se deparar com um pa- 
ciente em assistolia e confirmar a ausencia de qual- 
quer ritmo, pois existe a possibilidade de haver um 
ritmo organizado ou FV que se apresenta como 
assistolia em uma determinada derivagac (caso o 
vetor resultante do ritmo seja perpendicular ao 
vetor resultante da derivagao). Assim, deve-se ini¬ 
cialmente seguir o “protocolo da linha reta”, que 
consiste em: 

■ Checar cabos e conexoes. 

■ Aumentar o ganho. 

■ Mudar a derivagac. 

Apos essa checagem inidal e confirmada a as¬ 
sistolia, o protocolo segue com RCP de alta quali- 
dade e drogas (ver abaixo), porem o prognostico 
geralmente e bastante reservado. 


tabela 3 Avaliagao do ritmo AESP base ado na manifestagao eletrocardiogralica 
QRS estreito (alteracao mecanica) QRS largo (alteragac metabolica) 


! m Tamponamento cardiaco 
j - TEP 

i ■ Pneumotorax 
i n Hiperlnsuflagao mecanica 


c 1AM (ruptura miocardica) - parede inferior 


a Hipercalemia 

a Intoxicagao por bloqueador de canal de sodio 
u 1AM (falha de bomba) - parede anterior 


AESP: atividade eIGtrica sem pulso; 1AM: iniarto agudo do miocGrdio; TEP: tromboembolismo putmonar. 
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Atividade eletrica sern pulso (AESP} 


QRS estrelto/laquicardia 


Terapia empfrica: 
ressuscitagao votemica 

Considere: 

Tamponamento cardiaco 
TEP 

H i po vof e m ia/he mo r r ag ia 
Pmumotorax hipertensivo 


RCP + adrenalins 


Causa evident©? 


Tratamento especifico 


QRS largo/bradicardia 


Ecocardiograma 


Terapia empirica; cloreto 
de calcic 

Considers administragao de 
bicarbonate de sbdio 
Considere; 

* Bloquearior de canal 
da sodio 

* Hlpercaiemia 







1 

1 

1 

f 

1 

* 

Hipocontratilidade 

VD s VE pequonos 

VD largo/VE 

Derrame 

Coragao sem 

do VE 

* Hipovolemia: 

pequeno 

pericardico 

atividade 

■ Falha da bomba: 

fluidos/ 

■ TEP: trombolise 

* Tamponamento; 

me cSnica 

vasopressores/ 

transfusao 

■ Pneumoibrax; 

pertcardio- 



suporte 

* Cheque 

pungao de alMo 

centese 



mecanico 

distributive: 

■ Hiperinsuflagao: 



f 


fluidos/ 

desconccte o 





vasopresscres 

ventilador 


Terminar RCP 


figura ii Atendimento de PCR em AESR considerando-se a morfologia do complexo QRS, 

RCP: ressuscitagao cardiopulmonar; TEP: tromboembolismo pulmonar; VD: ventricufo direito; VE: ventriculo esquerdo, 

Fonte: Adaptada de Uttmann L t et aL A simplified and structured teaching tool for the evaluation and management of pulseless 
electrical activity. Med Princ Pract 2014;23:1-6, 


PROTOCOLOS DE ATENDIMENTO A PARADA 
CARDIORRESPIRATORIA _ 

Ate o momento, vimos todos os procedimentos 
envolvidos na RCP, as drogas, os dispositivos auxi- 
liares. Nesta secao, discutiremos em mats detalhes 
os protocolos espedficos de atendimento, seja da 
PCR extra ou intra-hospitalar. 

Os primeiros protocolos de atendimento a 
PCR foram desenvolvidos na segunda metadc do 
seculo passado e vem, desde entao, sofrendo cons- 
tantes atualiza^ues, baseadas em novas evidencias 
quo surgem. A ultima atualiza^ao foi publicada em 
2015 pela American Heart Association (AHA) e 
sao as diretrizes contidas nela que apresentaremos 
a seguir. 


Suporte Basico de Vida {Basic Life Support 
- BLS) 

O Suporte Basico de Vida (BLS) contem o alicerce 
de conhecimentos nccess^rios para salvar vidas 
apos uma parada cardiaca e devc scr disseminado 
entre medicos e leigos. 

Os aspectos fundamentais do BLS em adultos, 
conforme se pode ver na Figura 12 e tambem nas 
Figuras 7 e 8, incluem: 

■ Reconhecimcnto imediato de parada cardior- 
respiratoria. 

* Ativafao imediata do sistema de resposta a 
emergences. 

■ Manuseio basico de vias a£reas. 

* RCP precoce e de alta qualidadc. 
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I 

Verificar seguranga da cena 

I 


Rcspiracao 

normal 1 e 
tern pulso 

i ; 

Aguarde equipe 
de atendimento ■ 
pr6-hospitalar ) 


• Vitima arresponsiva 

* Chame por ajuda 

» Ligue para 192/193 

\ 

Verifique se ha 
resplraqao ou gasping e 
cheque o pufso 


RespiraQao 
anormal e 
tem pulso 


y 


Respira^ao 
ausente/gasphg 
e sem pulso 

Y 

* RCP (30 oompressoGS j 
para 2 ventilagoes) 

* Use o DEA assim que 
possfvel 


Realize 1 respiragao a '' 
cada 6 segundos 

* Cheque pulso a 
cada 2 minutos; se 
nao houver, inicie 
RCP 

* Administre natoxona \ 
se suspeita de 
intoxicagao por 
opiorde 


■ Entregue 1 cheque, 
retome RCP 
imediatamente por 
2 minutos 

* Continue ate equipe 
de atendimento 
pre-hospitalar chegar 
ou vitima se mexer 


Choc^vel 

^- 

- > 


y 

Checar 

rftmo 


Nao 

chocfrvel 

- * 

< --- 


* Retome RCP 
imediatamonte por 
2 minutos 

* Continue a\6 equipe 
de atendimento 
pre-hospitaler 
chegar ou vitima se 
mexer 


figura 12 Suporte Basico de Vida (BLS) P segundo a AHA, 

DEA: desfibrilador externo automatico; RCP: reanimagao cardiopulmonar. 

Adaptada de Kieinman ME, et al. Part 5: Adult Basic Life Support and Cardiopulmonary Resuscitation Quality: 2015 American 
Heart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Circulation 
2015;132(18 Suppl 2):S414-5435. 


■ Desfibrilagao rapid a com um desfibrilador ex- 
terno automatico (DEA), 

Reconhecimento imeial e resposta ripida ao 
infarto agudo do miocardio c ao acidente vascular 
cerebral tambem sao considerados parte do BLS. 

O objetivo da RCP e temporariamente ofereccr 
oxigenagao tecidual> principalmente ao coragao e 
cerebro, evitando o processo degenerative da isque- 
mia e anoxia. Assim> os proccdimentos prcconiza- 
dos no BLS sao: 

■ Comprcssoes toracicas (Figura 13): 

Local: 1/2 inferior do esterno. Posicionar 
nesse local a palma da mao nao dominan- 
te sobre dorso da mao dominante> manten- 


do os dedos entrclagados e os bravos com- 
pletamcnte estendidos, pcrpcndlculares ao 
torax do paciente. Comprimir com regiao 
hipotenar da mao dominante, 

- Velocidade: 100 a 120 por minuto* 

— Profundidadc: deprimtr o torax entre 5-6 cm. 

- Nao se apoiar no torax do pacicntc, per mi- 
tindo a expansao toracica apos cada com- 
pressao. 

Minimizar as interrup 90 es entre as com¬ 
prcssoes. 

■ Ventilates: 

- 2 ventilates (por 1 segundo cada uma) a 
cada 30 compressoes. Volume nccessario 
para ventilar: 500-600 mL ( 6-7 mL/kg). 
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A checagem de pulso (carotideo ou femoral) 
deve ser realizada em ate 10 segundos tanto no 
atendimento inicial dessas vitiinas para diagnosti- 
co como tambem apos 2 minutos ou 5 ciclos, se 
houver ritmo no monitor capaz de gerar pulso. Uma 
maneira de evitar interrupgoes prolongadas e o 
profissional habilitado manter ehecagem do pulso 
femoral durante a RCP; assim, no momento da chc- 
cagem do ritmo ja c possivel accssar rapidamente 
a present ou ausencia do pulso. 

Chame ajuda 

Um passo muitas vezes negligcnciado no proto- 
colo do BLS e o “chamar ajuda”, um procedimen- 
to muito importante, que deve ser frisado sempre 
em treinamentos, principalmente com prestado- 
res teigos. 

Apds o reconhecimento da PCR, acione o ser- 
vigo medico de emergencia: 

■ Disque 192 - Servigo de Atendimento Movel 

de Urgcncia (SAMU). 
m Disque 193 - Corpo dc Bombciros. 

A AHA, em sua ultima atualizagao, de forma 
inedita cm comparagao as diretrizcs anteriores, 
informa que o contato com servigos medicos de 
emergencia tambem pode ser realizado atraves das 
midias sociais, como Facebook e Twitter, o que via- 



figura 13 Posicionamento correto para execugao 
de compressdes toracicas durante ressuscitacao 
cardiopulmonar (RCP) em paciente em posigao su- 
pina no solo. 

Adaptada de Gonzalez MM, Timerrnart S. GianottoOliveira 
R, Polastri TF, Canesin MF, Schimidt A et al. I Diretriz de 
Ressuscitagao Cardiopulmonar e Curdados Cardiovasculares 
de EmergSricia da Sociedade Brasileira de Cardiologia. Arq 
Bras Cardiol [Internet], 2013 Aug [cited 2018 Jan 15]; 101(2 
Suppl3):1 -22. 


biliza a populagao uma melhor acessibilidade ao 
servigo medico de emergencia; contudo, esse tipo 
de servigo ainda nao foi implementado no Brasil. 

Recomendagoes para socorristas teigos 
Uma das principais modificagoes dos novos guide¬ 
lines e a nova recomendagao de que os socorristas 
leigos nao precisam mais realizar ventilagoes dc 
resgate, apenas RCP com compressoes toracicas 
Chands only”). Essa mudanga se deve ao receio de 
contaminagao ao realizar ventilagao boca a boca e 
a ineficiencia da oxigenagao por esse metodo, visto 
que o ar entregue ao paciente apresenta umafragao 
inspiratoria de oxigenio (Fi0 2 ) menor que 2196, ja 
que parte do oxigenio atmosferico inspirado pelo 
socorrista e consumido. Estudos mostraram que a 
ventilagao passiva dccorrente da propria compres- 
sao toracica oferece aproximadamente uma Fi0 2 
de 21% e oxigena mais o paciente que a ventilagao 
ofertada por boca. Alem disso, pesquisas recentes 
sugerem redugao do retorno venoso e do debito 
cardiaco pela ventilagao com pressao positiva. 

Soco precordtal 

Existe alguma cvidencia de que o soco precordial 
pode funcionar na assistolia, por gerar 4-8 ] de cner- 
gia pelo estiramento muscular e ativagao dos canais 
ionicos. Essa tccnica consistc em um golpe com uma 
das maos em regiao esquerda da metade inferior do 
esterno. E estimado que ha beneficio em menos de 
196 de todas as PCRs, no entanto, em 3% das vezes, 
o soco podera deteriorar o ritmo para um de menor 
prognostico. Alem disso, existe um estudo que ob- 
servou algum beneficio no uso dessa tecnica para a 
reversao de taquiarritmias ventriculares; nesse con- 
texto, a AHA orienta considerar essa manobra para 
pacientes monitorizados com TV instavel ou TVsp 
presenciados, enquanto um desfibrilador nao se en- 
contra imediatamentc disponivel para uso (classe 
IIB, nivel C). O soco precordial nao deve atrasar dc 
maneira nenhuma a RCP c a entrega do choque, 

Suporte Avangado de Vida (Advanced 
Cardiac Life Support - ACLS) 

Inicialmente, e necessario esclarecer que BLS, ACLS 
e cuidados pos-parada sao rbtulos de conveniencia, 
utilizados para descrever um conjunto de habilida- 
des e conhecimcntos que sao aplicados sequcncial- 
mente durante o tratamento de pacientes com pa- 
rada cardiaca. A separagao entre esses "grupos” nada 
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mais e que uma mancira didatiea e sistematica de 
abordar o atendimento a PCR, uma vez que ha so- 
breposi<;ao entre elcs a medida que cada estagio do 
cuidado progride para o prbximo. Dentro desse 
csquema, o ACLS compreende o nivei de cuidado 
entre o BLS e o atendimento pos-PCR. 

O suporte avan^ado de vida (ACLS) envolvc a 
RCP de alta qualidade e a desfibrilagao, associadas 
a utiliza^ao de dispositivos de via aerea avan^ada, 
oxigenio, acesso venoso, drogas, dispositivos de 
compressao mecanica e de oxigenaijao por mem- 
brana extracorporea (Pigura 14). 

Apos uma via aerea avan^ada ser assegurada, 
as duas ventilates (por 1 segundo cada uma), a 
cada 30 compressoes, mudam para uma ventila^ao 


a cada 6 segundos assincronicamente com as com- 
pressoes toracicas. E importante frisar que a hiper- 
ventila^o (mats de 10 ventilates/min) e algo 
comum em nosso meio, mas que se torna desne- 
cessaria e prejudicial visto que reduz debito card la - 
co durante a PCR. 

A evidfincia do real beneficio do ACLS e es- 
cassa, ja que prepond erantemente o desfecho do 
paciente e determinado pelo tempo de PCR nao 
assistida, RCP de alta qualidade, desfibrila^ao pre- 
coce e cuidados pos-parada cardiaca. Existe, por- 
tanlo, controversia a seu respeito e estudos que 
nao mostraram beneficin com nenhuma das me¬ 
dicares preconizadas por ele; pelo contrario, o 
aumento do uso de adrenalina, atropina e bicar- 
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figura 14 Suporte Avangado de Vida (ACLS), segundo a AHA* 

AESP: atividade efGtrica sem pulso; FV: fibrilagao ventricular; RCE: retorno da circuiagao espont^nea; RCP: reanimagao car- 
diopulmonar; TV: taquicardia ventricular. 

Adaptada de Link MS, at ai<: Part 7: adult advanced cardiovascular life support: 2015 American Heart Association Guidelines 
Update for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Cara. Circulation. 2Q15;132(Suppf 2):S444-S464. 
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bonato dc s6dio foi associado a menor chance de 
sobrevivencia hospitalar. No entanto, esses dados 
ncgativos ainda necessitam de confirmagao e es¬ 
tudos dc melhor qualidade, o que inantdm v&lidas 
as diretrizes preconizadas pela AHA para o ACLS. 

£ necessario ressaltar que o que define o retor- 
no da circulagao espontanea (RCE) e a restauragao 
de uma adequada fungiio cardiaca, no entanto, o 
que define uma ressuscitagao bem-sucedida e a 
manungao da fungao neurologica nos ntveis ante- 
riores ao evento. 

Fenomeno de Lazaro 

Esse fenomeno se refere ao retorno tardio da cir¬ 
culagao espontanea. Nao ha mecanismo claro para 
sua ocorrcncia, mas as explicates inclucm; hipc- 
rinsuflagao pulmonar, agao lentificada de medica¬ 
tes, hipercalemia e stunning miocardico. Se hou- 
ver suspcita dc hiperinsuflagao pulmonar, aguardar 
um periodo de apneia antes de dedarar o obito. 
A ocorrcncia dessa entidade e rara, com inciden- 
cia aproximadamente de 0,6%, e c esperado que 
essa condigao ocorra em ate 10 minutos apos a 
finalizagao dos esforgos de ressuscitagao. Apesar 
da infrcquencia do fenomeno de Lazaro, e razoa- 
vel informar aos familiares da possibilidade de tal 
ocorrencia, para que se evitem situates constran- 
gedoras e inusitadas. Em 2017, um estudo dc coor- 
te prospectivo avaiiou 2102 pacientes em PCR-ExH, 
scndo documentados 5 casos de fendmeno de 
Lazaro; todos eles foram a obito apesar do RCE. 

Finalizagao dos esforgos 
A decisao de finalizar os esforgos de ressuscitagao 
e complexa e cnvolve inumcros fatores. Entretanto, 
e preciso considerar, mesmo em pacientes com 
prognostico sombrio, a decisao de continuar os 
esforgos pela possibilidade de prescrvagao e coleta 
dos orgaos para transplante. Existem estudos advo- 
gando uma subutilizagao de programas e protoco¬ 
ls de coleta de orgaos desses pacientes. 

PCR extra-hospitalar 

Existe apcnas uma regra validada para determinar 
o fim da ressuscitagao cm adultos vitimas de PCR- 
-ExH; ela consiste em 3 variaveis que predizem 
mortalidade em ate 30 dias apos o evento: 

■ Nao houve RCE no extra-hospitalar. 

■ Ritmo inicial nao chocavel. 

■ PCR nao testemunhada. 


Um elemento que deve ser considerado para 
cessar a ressuscitagao e o mimero de choques en- 
tregues, pois ha uma associagao independente entrc 
a quantidade de vczes em que foi realizada a desfi- 
brilagao e a sobrcvivencia em 30 dias. Acima de 10 
choques, a chance de sobrcvivencia em 30 dias e de 
cerca de 5%. 

PCR intra-hospitalar 

Nao existe parametro objetivo para determinar o 
fim da RCP. A decisao e multifatorial c deve-se con¬ 
siderar: 

■ Tempo total de PCR. 

■ Tempo de PCR sem RCP. 

■ Tempo de PCR com RCP. 

■ Idade. 

■ Comorbidades. 

■ Ritmo de parada. 

■ Provdvel causa da parada. 

■ Valores/desejo previo do paciente/familia. 

■ Hipotermia. 

■ Capnografia: incapacidade de se obter valores 
de C0 2 acima de 10 mmHgapos 20 min de RCP. 

Disposigao dos profissionais de saude 
responsaveis pelo atendimento 
No departamento de cmergSncia, o atendimento a 
PCR deve ser realizado por uma equipe de profis¬ 
sionais, de maneira orquestrada, liderada por um 
medico emergcncista, que sera capaz de monitorizar 
a eficacia e a resposta as intervengoes terapeuticas. 

Organizagao e treinamento da equipe sao fato¬ 
res fundamentals para o sucesso do atendimento. 
Sendo a RCP uma cmergencia medica extrema, nao 
ha possibilidade de demoras ou falhas, assim, e ne- 
cessario que a equipe conhcga o cquipamento a ser 
usado e que ele esteja em boas condigdes e prepa- 
rado, incluindo nesse grupo os desfibriladores, os 
monitorcs e as drogas. 

SITUAQOES ESPEC1AIS DE PCR _ 

Gestagao 

A PCR em gestantes e um evento raro, com inciden- 
cia estimada em 1:30.000 gestantes, c a principal 
causa e o trauma. Existem poucos estudos de boa 
qualidade referentes a PCR na gestagao, assim, as 
rccomendagoes da AHA sao baseadas em prindpios 
fisiologicos e estudos observacionais. Uma das gran- 
des diferengas da reanimagao cardiopulmonar na 
gestagao c o posicionamento, Pesquisas mostraram 
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figura 15 Sugestao de disposigao da equipe de atendimento e dos equipamentos durante atendimento a 
parada cardiorrespiratoria intra-hospitalar (PCR-lnH). 


que gestantes com mais de 20 semanas de gestagao 
podem ter uma redug ao de atd 30% no debito car¬ 
diaco; isso se deve a compressao aortocaval pelo 
utero gravidico. Dessa forma, torna-se de eitrema 
Jmport&ncia o correto posicionamento da gestante 
em decubito lateral esquerdo ou o deslocamento la¬ 
teral para a esquerda do utero, aumentando o debito 
cardiaco e a chance de RCE. £ preferivel o desloca- 
mento manual do utero para a esquerda ao posicio- 
namento da gestante em decubito lateral esquerdo, 
pois se evidenciou que em decubito lateral aumen- 
ta-se a chance de compress oes toracicas inadequadas. 

Apos 4 minutos de RCP sem RCE em gestantes 
com 23 ou mais semanas de gestagao, preconiza-se 
a cesarea perimortem, pois essa medida viabiliza 
melhores chances de RCE £ mae (aumento do re- 
torno venoso) e melhores chances de sobrevivencia 
ao feto. A cesarea perimortem e indicada indepen- 
dentemente da viabilidade do feto e deve ser real!- 
zada enquanto a RCP acontece, Normalmente, apos 
a cesarea perimortem, a RCE ocorre imediatamen- 
te. Em uma revisao de literatura de 2005, foram 
identificados, no total, entre 1985 e 2004,38 relatos 
de casos em que se realizou esse procedimento; em 
30 deles, o feto sobreviveu e em 20 gestantes em que 
foi identificado uma causa reversivel, 12 tiveram 
RCE. E importante frisar que durante os 4 minutos 
de RCP, se houver ritmo chocavel, mesmo em ges¬ 
tantes, a desfibrilagao esta indicada pela AHA. 

Nao existe uma recomendagao formal ou evi- 
dencia que sustente o melhor tempo ou o tempo 
maximo em que e possivel realizar a cesarea peri¬ 
mortem com bom desfecho para a mae e para o feto; 
no entanto, existem relatos de caso de sobrevivencia 


materna apos esse procedimento em ate 15 minutos 
de PCR e de sobrevivencia do feto em ate 30 minu¬ 
tos de PCR. 

Tromboembolismo pulmonar 
O TEP e um dos fatores que podem levar a PCR; 
porem, esse quadro e reversivel — menos de 5% 
dos pacientes com TEP de fato evoluem para PCR. 
Cerca de 5 a 13% das causas inexplicaveis de PCR 
sao decorrentes de TEP macigo. 

Em pacientes com TEP confirmado, tromboli- 
se, embolectomia cirurgica e embolectomia meca- 
nica sao opgoes de tratamento de emergencia (clas- 
se HA; nivel C). No caso de suspeita de TEP como 
causa da PCR, trombolise pode ser considerada 
{classe IIB; nivel C), no entanto, nao existe evtden- 
cia suficiente para recomendar embolectomia me- 
canica ou cirurgica para casos suspeitos. 

Tam portamento cardiaco 
Tamponamento cardiaco pode ser um evento amea- 
gador £vida. O aumento do fluido e consequente- 
mente da pressao pericardica diminui o enchimen- 
to atrial e ventricular e tambem diminui o volume 
sistdlico e o debito cardiaco, podendo levar a hipo- 
tensao e PCR. Pericardiocentese guiada por ultras- 
som e um procedimento seguro e eficaz em aliviar 
o tamponamento. Na ausencia do ecocardiograma, 
pericardiocentese sem ser guiada por imagem pode 
ser benefica (classe IIA; nivel C). 

Afogamento 

A mais importante consequencia da submersao £ a 
hipoxia. Portanto, a oxigenagao, a ventilagao e a 
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figura 16 Manobras para mobilizagao do utero du¬ 
rante RCP em pacientes gestantes. 

Adaptada de Van den Hook TL, et al.; Part 12: cardiac arrest 
in specia! situations: 2010 American Heart Association Gui¬ 
delines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 
Cardiovascular Care. Circulation. 2010; 122(Suppl 
3):S829-S861. 


perfusao devem ser restabelecidas o mais rapid a- 
mente possivel, Visando a esse objetivo, a abordagem 
inicial pelo C-A-B se torna inadequada para esses 
pacientes; assim, torna-se necessdrio o uso tradi- 
cional do A-B-C, pela natureza hipoxica da PCR 
(.afogamento grau VI). 

Assim que a vitima e retirada da agua, o resga- 
te devc abrir a via aerea, checar se ha respiragao 
espontanea e, se nao houver, rcalizar priineiramen- 
tc 2 vcntilagoes de resgate. Apos as vcntilagoes, se 
o pulso for ausente, devera ser iniciado o BLS/ACLS. 

Intoxicagao por opioides 
Apesar de a intoxicagao por opioides nao scr co- 
mum no contexto brasileiro, o Brasil e o maior 
consumidor de opioides da America Latina. Essa 
intoxicagao esta associada a depressao respiratoria 
e do sistema nervoso central, que pode progredir 
para PCR. A maioria das inortes envoive a coin- 
gestao dc outras drogas ou medicagoes, assim como 
comorbidades psiquiatricas. 

E rccomcndada a administragao intranasal 
(IN), intravenosa (IV) ou intramuscular (IM) de 
naloxano em pacientes em parada respiratdria com 
suspeita ou diagnostico definido de intoxicagao 
por opioides (classe IIA; nivel C). Contudo, os ser- 
vigos medicos de emergencin nao devem atrasar o 
transporte no pre-hospitalar enquanto se aguarda 
o efeito do naloxano. No que diz respeito a PCR, a 
AHA nao recomend a a administragao dess a me- 
dioagao em pacientes que evoluiram para parada 
cardiorrespiratoria sabidamente pela intoxicagao 
por opioides, mas deve ser manejada conforme 
ACLS. 

A dose ideal de naloxano nao e conhccida, no 
entanto, desde 2010 a AHA preconiza lima dose 
inicial empirica de 0,04 a 0,4 mg IV ou IM. Repetir 
a dose ou escalonar a dose para 2 mg IV ou IM e o 
preconizado caso a dose empirica inicial nao obtc- 
nha sucesso. 

Intoxicagao por anestesicos locais 
Uma revisao sistematica de relatos de caso mostrou 
que a maioria dos pacientes em PCR em decorrfin- 
cia de intoxicagao por anestesico local responderam 
bem a terapia com emulsao lipidica intravenosa. 
Isso foi particularmente Yerdade nos casos dc into¬ 
xicagao por bupivacaina, em que a administragao 
intravenosa de emulsao lipidica aumentou a chan¬ 
ce de RCE. A AHA coloca como razoavel o uso de 
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emulsao lipidica em parada cardiorrespiratoria por 
bupivacaina ou por outras drogas refratarias as 
medidas de ressuscita^ao cardiopulmonar padrao 
(dasse IIB; nivel C}. 

Durante intervengao coronaria percutanea 
(ICP) 

A PCR durante a ICP c rara, correspondendo a 
aproximadamcnte 1,3% das cateterizagoes; porem, 
em casos de emergencia, essa incidgncia e maior, 
Nesse contexto, de pacientes de alto risco se apre- 
sentando com choque cardlogenico, esta indicado 
o uso de dispositivos de compressao mecanica* Os 
guidelines da AHA de 2015 para PCR durante a 
interven^ao coronaria percutanea colocam como 
opgao viavel o uso da ECPR, pois se trata dc uma 
condi^ao potendalmente reversivcl 
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Pontos importantes 

«. A identificacao da causa da parada cardiorrespira¬ 
toria (PCR) e seu adequado tratamento sao medi- 
das fundamentals para otimizar o progndstico pos- 
•parada cardiorrespiratdria. 

* Eventos cardfacos primaries sao as principais cau- 
sas de morte stibita extra-hospitalar. 

■ A estabilizagao hemodinamica com rnanejo indivi- 
dualizado sobre os componentes cardiogenico e 
distributive do choque previne lesoes secunddrias. 


INTRODUgAO _ 

Parada cardiorrespiratoria (PCR) resulta em mais 
de 500.000 obitos por ano somente na America do 
Norte. Entretanto, avanqos na ressuscita^ao car- 
diopulmonar e nos cuidados pos-parada cardior¬ 
respiratoria resultaram em meihores desfechos em 
determinadas coortes de pacientes. Entre esses 
avan^os destacam-se a hipotermia terapeutica e o 
controle ativo de temperatura. 

O manejo pos-PCR e complexo e foca em varias 
condiqoes delicadas simultaneamente, como: 

■ Determina^ao da causa da PCR e seu correto 
tratamento. 

■ Minimizar a lesao cerebral. 

■ Manejo da disfun^ao cardiovascular. 

■ Manejo de problemas consequentcs a lesao in- 
duzida por isquemia-reperfusao. 

Imediatamente apos a ressusdtaipao da PCR, o 
paciente pode desenvolver numerosos problemas 
relacionados as suas comorbidades dinicas debase 
e 4 isquemia sustentada durante o colapso cardio¬ 
vascular. 


A estratSgla ventilatdria visa manter normoxemta 
e normocapnia. 

■ Lesao neurologic a e a principal causa de dbito em 
pacientes vftimas de PCR extra-hospitaiar. 

■ Febre nas primeiras 48 horas pos-PCR 6 um fator 
independents de mortalidade e desfechos neuro- 
Idgicos desfavordveis. 

■ 0 controle ativo de temperatura e indicado a to- 
dos os pacientes arresponsivos pos-PCR e reduz 
o risco e o impacto da lesao neuroldgica. 


O manejo hemodin&mico do choque que co- 
mumente se segue apos o retorno a circula^ao es- 
pontanea e complexo e apresenta uma scrie de 
processos fisiopatologicos envolvidos que cm con- 
junto acarretam o que se chuma de sindrome pos- 
-parada cardiorrespiratoria. A disfunqao cardiaca 
secundaria e atribuida a uma pessima combinaqao 
de estresse oxidativo, trombose de microcircula^ao, 
sobrecarga adrenergica, libera^ao de citocinas e 
lesao miocardica isquemia-reperfusao. Esta ultima, 
obviamente nao restrita ao musculo cardiaco, pode 
precipitar vasodilataipao sistemica, que, associada a 
resposta inflamatoria, lesao endotelial, trombose 
microvascular e insuficiencia adrenal, pode asse- 
gurar mecanismos de choque distributivo. 

O reconhecimento adequado, rapido e a beira 
do leito das caracteristicas hemodinamicas do cho¬ 
que apos a PCR e fundamental para o adequado 
manejo individualizado; portanto, apresenta rele- 
v&ncia prognostica e terapeutica. 

Outros objetivos adicionais durante as primei¬ 
ras seis horas pos-PCR incluem a adequa^ao da 
oxigena<;ao e da ventilaf ao, bem como a corre^ao 
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de anormalidades hidroeletroliticas. Identificar a 
etiologia da PCR e iniciar tratamentos direcionados 
devem ser aqoes concomit antes a os esfor^os da 
ressuscitaqao com o intuito de se evitar a rccorren- 
cia e otimizar os desfechos. Evidences apontam 
para a hipotermia terapeutica ou o controle ativo 
de temperatura nas primeiras horas apos a ressus- 
cita<;ao com o intuito de se minimizar lesao cerebral. 

DETERMINAQAO DA CAUSA E DA 
EXTENSAO DA LESAO POS-PCR 
Historia e exame ffsico 
Na maioria dos casos de PCR subita, a etiologia c 
determinante para o tratamento. Empenha-se na 
histdria e no exame clinico focados, assim como em 
metodos diagnostics, com o objetivo de idcntifi- 
ca^ao de possiveis causas ou fatores que amea^am 
a vida do paciente. As doent^as cardiovasculares sao 
as principals causas de morte subita, a despeito da 
gama de diagnostics diferenciais ser ampla. 

A major parte dos pacientes se encontram co- 
matosos apos a ressuscita^ao. Dessa forma, a ob- 
ten^ao direta de dados sobre a historia clinica e 
comorbidades preexistentes d frequentemente es- 
cassa e, portanto, a equipe assistcncial nao deve 
tardar a coletar essas informa^oes de qualqucr pes- 
soa que tenha testemunhado o evento (familiarcs, 
amigos, atendimento pre-hospitalar etc.). 

A avaliapio clinica inicial nao foge do ABC (vias 
aereas, respira^ao e circula<;ao) dassico do manejo 
de qualquer paciente criticamente enfermo. Aten^ao 
preliminar deve ser dada a pattmcia e seguran^a das 
vias aereas. Uma canula orotraqueal mal posicio- 
nada, por exemplo, pode perfeitamente culminar 
na recorrencia da PCR por hipoxia. Uma vez que a 
via acrea esteja garantida, a ventila<;ao precisa ser 
avaliada com pormenores. Em seguida, avalia-se a 
hemodindmica, por meio dc sinais vitais como fre¬ 
quence cardiaca e pressao arterial, assim como 
parametros sugestivos de perfusao (cianose perife- 
rica, pele mosqueada, enchimento capilar lentifica- 
do). Vale salicntar que se espera taquicardia reflexa 
apos retorno il circulate espontanea. O achado de 
bradicardia e sugestivo de causas cardiac as, hipoxia, 
anormalidades metabolicas ou intoxicates. 

Exame neurologico 

Um exame neurologico basico visa ao auxilio na 
determinate da causa basica da PCR, assim como 
a eventual necessidadc de intervenedes subsidiarias 


(p. ex., controle ativo de temperatura aqueles sem 
movimentatao espontanea ou que nao respondem 
a comandos). 

O exame inicial d util inclusive para cstimar 
alguma informatao prognostics! que sera refinada 
ao longo da evolutao nas proximas horas e dias. Os 
reflexos de tronco invariavclmente necessitam de 
avaliatao e incluem fotomotor, consensual corneo- 
palpebral, oculocefalico, drive respiratorio e tosse. 
A escala de coma de Glasgow tambem faz parte da 
avaliatao inicial, com especial cuidado a resposta 
motora, que apresenta correlagao com os desfechos 
ncurologicos. A avaliatao completa do paciente 
comatoso e descrita detalhadamente em capitulo 
espedfico (Capitulo “Coma e rebaixamento do ni- 
vel de cousciencia”). Achados neurologicos assime- 
tricos sao sugestivos de lesoes intracranianas. 

Diagnostico complementar 
Exames subsidiaries, como eletrocardiograma, me¬ 
todos de imagem e provas laboratories sao usual- 
mente necessarios para o estabelecimcnto da causa 
da PCR, checagem do posicionamento da canula 
orotraqueal e avaliatao da lesao tecidual consequen- 
tc a hipoperfusao sistemica. 

Eletrocardiograma 

Eventos cardiacos primarios sao as causas mais 
comuns de PCR. A obten<;ao com maior brevidade 
possivel de um eletrocardiograma de 12 derivators 
e obrigatoria apos retorno da circula^ao espontanea. 

Supradesnivelamento do segmento ST ou blo- 
queio de ramo esquerdo novo indicam terapia de 
reperfusao emergencial, Outro foco de aten^ao deve 
ser direcionado a anormalidades de condutao, do 
eixo eletrico, da onda T, que podem gerar pistas 
diagnosticas. Por exemplo, um desvio de eixo ele¬ 
trico para a direita pode sugerir einbolia pulmojiar 
como etiologia da PCR. 

Em PCR extra-hospitalar, doenta coronaria- 
na avan^ada e frequente mesmo na auscncia de 
IAM com supradesnivelamento de ST, principal- 
mente naqueles pacientes que se apresentam com 
fibrilatao ou taquicardia ventriculares. Dessa 
forma, a coronariografia de emergencia deve ser 
considerada tambem nos casos sem supra-ST, 
porem com historia sugestiva (fatores de risco 
cardiovasculares, historia de dor toracica ou disp- 
neia ao esforqo) ou com ritmo chocavel na apre- 
senta<jao da PCR. 
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Quando ha pouco substrata dinico c eletrocar- 
diografico para se atribuir a sindrome coronariana 
aguda (SCA) como causa da PCR, convem a rcali- 
za^ao do ecocardiograma a bci.ra do lcito. Espera-se 
hipocontratilidade difusa na sindrome pos-PCR. 
Logo, o achado de altera^ao contratil segmcntar e 
sugestivo de SCA. 

Metodos de imagem 

Radiografia de torax e util para avaliar condi^oes 
pleuropulmonarcs associadas e para confirmar o 
posicionamento da canula orotraqueal. Ressalta-se 
quc urn discernimento critico devc ser dado a re- 
la 9 ao de causa e efcito de alteraijoes no raio X de 
torax e a PCR. Edema pulmonar ou achados com- 
pativeis com aspira^ao podem ser consequentes e 
nao ter nenhuma correia^ao etiologica com a PCR. 
Por outro lado, pneumotbrax ou anormalidadcs 
mcdiastinais compativeis com dissec^ao de aorta 
toracica podem ser supreendentemente flagrados 
sem suspei^ao previa. 

A ultrassonografia point of care e uma ferra- 
menta valida na complementa^ao diagnostica pos- 
-PCR. Tamponamcnto cardiaco, pneumotorax, 
achados indiretos de embolia pulmonar maci^a ou 
choque hemorragico sao causas de PCR com acha¬ 
dos caracteristicos ao metodo. 

Uma serie identificou que 4% dos pacientes 
vitimas de PCR apresentaram hemorragia intracra- 
niana como causa do even to. Dessa forma, reco- 
menda-se a solicita^ao de tomografia de cranio sem 
contrastc em pacientes comatosos pos-PCR, na qual 
tambem se podc detectar edema cerebral precoce. 

Outros exaines podem ser solicitados em cir- 
cunstAncias clinicas especificas. Porexemplo, a 
angiotomografia de torax ou eventualmente o 
Doppler venoso de mcmbros inferiores devem ser 
solicitados na suspcita de embolia pulmonar. Em 
casos de irrita^ao peritoneal, politrauma ou hiper- 
lactatemia marcante considera-se a realiza^ao de 
tomografia de abdome. 

Exames laboratoriais 

Apos retorno a circula^ao espontanea, sugere-se a 
realiza^ao dos seguintes exames, tanto com intuito 
de defini^ao etioldgica quanto para avalia^ao da 
extensao de lesao tccidual induzida pela PCR: 

■ Gasometria arterial: a avalia^ao do equilibrio 

acidobasico e das metas da ventila^ao mecani- 

ca e fundamental no contexto pos-PCR. Reco- 


menda-se a coleta de gasometrias frequentes, 
idealmente em intervalos nao maiores quc 6 
horas, principalmente nos pacientes em con- 
trole ativo de temperatura. E comum a neces- 
sidade de cateteriza^ao arterial pela elcvada frc- 
quencia de coleta de gasometrias, assim como 
pela neccssidade dc monitorizagao devido ao 
suporte farmacologico hemodinamico. 

■ Elctrolitos: sodio, potassio, cloro, magnesio e 
bicarbonato tambem merecem monitoriza^ao. 
Variaqoes rapidas nos niveis sericos de potas¬ 
sio podem sobrcvir consequentes a isquemia 
tecidual, acidose e administrate de catccola- 
minas. Tanto hipo como hipercalcmia sao con¬ 
duces arritmogenicas e prccisam ser imedia- 
tamcnte tratadas. 

■ Hemograma e coagulograma: anemia impor- 
tante sugere hemorragia como um fator ao 
menos contribuidor para o mecanismo da PCR. 
Leucocitose entre 10-000 e 20.000 e comum, 
secundAria a demarginac^ao de leucbcitos e in- 
fiama^ao sistemica. Valores superiores neces- 
sitam de investigate adicional. A necessida- 
de quase inexoravel de procedimentos 
invasivos, como catetcrizaifao venosa central 
e arterial, torna necessaria a avalia^ao das he¬ 
mostasias primaria e secundaria (plaquetome- 
tria, TP/INR, rTTPA). 

■ Troponina: idealmente, seria-se a troponina nas 
primeiras 24 horas a fim de se detectar lesao 
miocardica. Niveis sericos inicialmente eleva- 
dos, potenciabnente secundArios a propria PCR, 
as compressoes toracicas ou A eventual desfi- 
brila^ao, devem ser scguidos ate que haja clara 
evidencia de queda. Salienta-.se que as eleva¬ 
tes nas condi^oes supracitadas sao discretas 
(troponina 10-5 ng/mL). Logo, niveis maiores 
ou ascendentes levam A suspcita de SCA. 

■ Lactato: ha correla^ao entre os valores iniciais 
de lactato e seu clearance com a mortalidade. 
Hipcrlactatemia acima de 15 mmol/L c ate co¬ 
mum pos-PCR, porem niveis acima sugcrem 
sindrome comportamental abdominal ou mus¬ 
cular. Recomenda-se monitoriza^ao a cada 6 
horas durante a hipotermia terapeutica e rea- 
quecimento. 

■ Estudos toxicologicos especificos: sao realiza- 
dos em pacientes com historia de uso dc dro- 
gas, apresenta^ao com sindromes toxicologicas 
ou suspeita clinica de intoxica^ao cxogena. 
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* Fungao renal e hepatica: a isquemia tecidual 
leva a alteragao da fungao renal e hepatica, que 
por sua vez a influenciam na metabolizagao de 
drogas utilizadas postcriormente ou na decisao 
da utilizagao de exames contrastados (nefropa- 
tia induzida por contraste). 

MANEJO DO SISTEMA RESPIRAT0R10 
Reitera-se que a primeira intervengao foca em as- 
segurar a via aerea. Caso no manejo da PCR tenha- 
-se utilizado um dispositivo temporario de resgate, 
como a mascara laringea, e o momento de se ga- 
rantir uma via aerea definitiva com presteza. Dcta- 
lhes sobre o manejo da via aerea sao descritos cm 
capitulo especifico (Capitulo “Via aerea”). 

Quanto & ventilagao mecanica, hi de se ressal- 
var algumas peculiaridades. Muita atengao devc scr 
dcstinada a necessidade premente de se reverter a 
hipoxia e a acidose, pordm nao menos cuidado se 
emprega ao se evitarem hiperventilaijao e hiperoxia, 
devido aos seus potenciais efeitos deleterios, 

A resposta fisiologica cerebrovascular a PaC0 2 
se mantem no contexto pos-PCR. Assim, uma vez 
que a hipcrventilagao acarreta vasoconstrigao cere¬ 
bral, busca-se ajustar a ventilagao para manter a 
PaC0 2 entre 40 e 45 mmHg. Em uma revisao siste- 
matica que incluiu nove estudos observacionais, 
normocapnia foi associada a rnenor mortalidade e 
melhor status performance apos a alta, quando com- 
parada a hipo ou hipercapnia. Conquanto haja sen- 
tido fisiologico, nao e sabido se niveis elevados de 
PaC0 2 ocasionem vasodilatagao e edema ccrebrais. 

Nao restam duvidas quanto a obrigatoriedade 
dc sc evitar a hipoxia no pos-PCR. A despeito de os 
estudos que avaliaram oxigenagao suplementar nes- 
ta circunstincia serem limitados, ha grande preocu- 
pagao em se evitar a hiperoxia (Pa0 2 > 300 mmHg). 
Uma revisao sistematica com 14 estudos observa¬ 
cionais apontou que a hiperoxia sc associou a maior 
mortalidade hospitalar, porem nao a piores desfechos 
neurologicos. Em uma coorte de 63,26 casos de pa- 
cicntes pos-PCR, o odds ratio para obito naqueles 
com PaO, > 300 mmHg na primeira gasometria foi 
dc 1,8 (IC 95% 1,5-2,2) comparados aqueles sem 
hiperoxia. Dessa maneira, sugere-se titular a frag ao 
inspirada de 0 2 (Fi0 2 ) ao minimo possivel para se 
manter a satura^ao perif6rica de oxigenio maior que 
94% e a PaO z proxima de 100 mmHg. 

F,ntrctanto, nem todos os estudos que abordam 
este tema especifico levantam a necessidade dc se 


evitar a hiperoxia no pos-PCR. Uma coorte retros- 
pcctiva dc 12,108 pacicntes pos-PCR nao identificou 
diferenga de mortalidade entre normoxia (Pa0 2 < 
300 mmHg c > 60 mmHg) e hiperoxia (Pa0 2 > 300 
mmHg) nas primeiras 24 horas. 

Durante a hipotermia terapeutica, quando a 
temperatura central e 33°C, a PaCO, real pode ser 6 
a 7 mmHg menor que a relatadapdo gasoinetro. Nao 
ha evidences concretas, contudo, de que a ventilagao 
deve ser guiada pelos valores corrigidos ou nao. De 
qualquer forma, e prudentc se visar a uma PaC0 2 
discretamente maior com o intuito de se evitar hi¬ 
pcrventilagao iatrogdnica. Andlise semelhante se faz 
a oxigenagao, em que os niveis de Pa0 2 reportados 
pela maquina podem ser superestimados. Quando 
a temperatura central for 33“C, portanto, manter a 
Pa0 2 entre 100 e 120 mmHg e aconselhavel. 

Os alvos da ventilagao mecanica sao apresen- 
tados na Tabela 1. 

MANEJO HEMODINAMICO _ 

Uma grande coorte que avaliou suporte vasopressor 
nas primeiras 24 horas pos-PCR destacou que 47% 
dos pacientes receberara drogas vasoativas. A dose 
mediana foi baixa (<0,05 pg/kg/min de norepine- 
frina), enquanto 25% da amostra necessitou de 0,05 
a 0,1 pg/kg/min e 10% acima de 0,1 pg/kg/min. 

Em pacientes scpticos, nao ha diferenga de mor¬ 
talidade entre dopamina e norepinefrina, muito 
embora o risco de arritmias cardiacas com a pri¬ 
meira seja maior. Dessa forma, recomen da-se no¬ 
repinefrina como vasopressor de escolha no cuida¬ 
do pos-PCR, sem haver evidencia, contudo, que 
respalde a superioridade de um vasopressor em 
detrimento de outro neste contexto. 

Ao se determinarem os alvos pressoricos, atcnla- 
-se para a eventual contrariedade entre as demandas 
metabolicas dc um cerebro isqufimico e a sobrecar- 
ga pelo aumento da resistencia vascular sistemica 
sobre um coragao descompensado. Estudos com 
tomografia de emissao de pbsitrons em pacientes 
pos-PCR evidenciam que niveis adequados de pres- 


tabela i Alvos da ventilagao mecanica nos 
cuidados pos-parada cardiorrespiratoria 

PaC0 2 

Aproximadamento 40 mmHg , 

EtC0 2 

Aproximadamerrte 35 mmHg 

SatO £ 

Minima RO ? necessaria para obter > 94% 

! Pa0 2 

Visar 100 mmHg; se hipotermia terapeutica, 


100-120 mmHg 
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sao arterial media (PAM) se associam a maior com- 
patibilidade entre perfusao regional cerebral e ativi- 
dadc metabolica. Por outro lado, os mecanismos de 
autorrcgula^ao de fluxo sanguineo cerebral sao 
comprometidos no status pos-PCR e a perfusao ce¬ 
rebral declina sobremaneira cm niveis de PAM me- 
nores que 80 a 100 ramHg. Episddtos de hipotensao 
sao causa de lesao secunddria adicional ao insulto 
inicial da PCR, de modo que alvos de PAM acima de 
65 mmHg para reverter o quadro de choque e, quan- 
do possivel, de 80 a 100 mmHg a fim de se otimizar 
a perfusao cerebral sao razoaveis. 

Outros alvos de perfusao apontados em alguns 
estudos sao a diurese maior que 0,5 mL/kg/h e PVC 
entre 8 c 12 mmHg. Esta ultima tem sido abando- 
nada como ferramenta de monitoriza<;ao hemodi- 
namica por conta de sua baixa acuracia de predi^ao 
de fluidorresponsividade e vem sendo substituida 
por outros parametros dinamicos, pormenorizados 
no capitulo de choque (Capltulo “Choque”). Com 
o intuito de restaura^ao volemica, solu^oes crista- 
loides (soro fisiologico 0,9% e ringer lactato) podem 
ser utilizadas. O ringer lactato pode evitar acidose 
hipercloremica iatrogenica em pacientes que reque- 
rem grandes volumes para ressuscita^ao. 

Na suspeita dc choque cardiogenico, por exem- 
plo em pacientes com hipocinesia no ecocardiogra- 
ma a beira do leito ou saturacao venosa central de 
0 2 persistentemente baixa a despeito de PAM e 
hcmoglobina otimizadas, o suporte inotropico pode 
ser neccssario. Op^ocs adequadas sao dobutamina 
(2 a 20 pg/kg/min) e milrinone (dose dc ataque 50 
pg/kg em 10 min e infusao continua de 0,375 a 0,75 
pg/kg/min). A refratariedade do choque cardioge¬ 
nico as medidas farmacologicas requer suporte 
ventricular extracorporeo, como balao de contra- 
pulsa^ao aortica e ECMO venoarterial. 

Drogas antiarritmicas sao reservadas ao pacien- 
te com arritmias instaveis recorrentes ou persisten- 
tes. Nao ha nenhum dado que valide sua prescri^ao 
de rotina ou profilatka apos retorno da circula^ao 
espontanea, mesmo quando tenham sido utilizadas 
durante as manobras de ressuscita^ao. A corre^ao 
da causa da arritmia (disturbio hidroeletrolitico, 
isquemia miocardica, intoxica<;ao exogena) e a me- 
Ihor abordagem. 

A solicita^ao de coronariografia de emergencia 
e alvo de frequente duvida apos PCR. Sua indica^ao 
6 crista lina em pacientes cujo eletrocardiograma 
(ECG) pos-PCR cvidencia supradesnivelamcnto de 


ST ou bloqueio do ramo esquerdo (BRE) novo. Na 
sua indisponibilidade, lan^a-se mao da reperfusao 
quimica. Um estudo analisou os resultados de ca- 
teterismo de emergencia em 435 pacientes com PCR 
extra-hospitalar sem causa extracardlaca obvia. Os 
investigadores identificaram ao menos uma lesao 
coronariana significativa em 70% dos casos. A ana¬ 
lyse multivariada apontou a angioplastia translumi¬ 
nal coronariana bem-sucedida como um fator in- 
dependente de sobrevida, independentemente do 
ECG pos - ressuscita^ao (OR 2,06 - IC 1,16-3,66). 
Sugerem os autores que a coronariografia imediata 
era pacientes com PCR extra-hospitalar sem causas 
extracardiacas obvias independementc do ECG 
deve ser solicitada. 

Alguns servi^os optam por indicar cateterismo 
cardtaco de emergencia a todos os pacientes com 
PCR extra-hospitalar em ritmo chocavel, a revelia 
dos achados eletrocardiograficos, devido a elevada 
incidencia de doen^a coronariana nesse grupo. Uma 
metanalise publicada em 2016 com 11 estudos re- 
trospectivos identificou que ate 30% dos pacientes 
pos-PCR sem supradesnivelamcnto do ST no ECG 
apresentaram oclusao coronariana aguda indepen¬ 
dentemente do ritmo na apresenta^ao. Entretanto, 
ensaios clinicos randomizados sao necessarios para 
coinparar estrat^gia intervencionista precoce e ma- 
nejo conservador em pacientes sem evidente indi- 
ca^ao de coronariografia. 

Desconsiderando os achados eletrocardiogri- 
ficos e o ritmo da PCR, coronariografia de emer¬ 
gencia tambem pode ser considerada naqueles 
pacientes com progressiva instabilidade heinodi- 
namica secundaria a choque cardiogenico, ou com 
niveis ascendentes de troponina ou com hipocon- 
tratilidadc segmentar a ecocardiografia. Vale res- 
saltar que a adequada intervemjao cardiologica 
nunca deve ser postergada em fun^ao de um even¬ 
tual coma pos-PCR, uma vez que a altera^ao da 
consciencia pode levar dias para ser resolvida e nao 
apresenta acuracia de predi^ao prognostica em fase 
precoce. Apos ajuste para diversos fatorcs, varios 
estudos apontam para uma chance duas vezes maior 
de alta hospitalar em pacientes pos-PCR conduzidos 
com coronagrafia. 

CONTROLE ATI VO DE TEMPERATURA 

Lesao neurologies e a principal causa de obito em 
pacientes vitimas de PCR extra-hospitalar e con- 
victamente e um dos grandes fatores contribuidorcs 
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nos casos de PCR hospitalar. Uma metandlise que 
incluiu 11 estudos evidenciou menor mortalidade 
e melhor evoluqao neurologica naqueles pacientes 
mancjados conforme alvo de temperatura. Uma 
revisao sistematica da Cochrane publicada em 2016 
rcportou que, associada aos cuidados pos-PCR pre- 
conizados. a reduqao da temperatura central para 
niveis entre 32 e 34°C nas primeiras horas de retor- 
no da circulaqao espontanea melhora os desfechos 
neurologicos, quando comparada a uma estratcgia 
sem controle de temperatura. 

Indubitavelmente, deve-se evitar a hipertermia 
apos a PCR. A falencia no controle da temperatura 
central correlaciona-se com maior incidencia de 
febre e piores desfechos neurologicos. Um estudo 
observacional com 151 pacientes conduzido na 
Austria encontrou o interessante dado de que o 
risco de mortc aumenta com cada grau acima de 
37°C nas primeiras 48 horas pos-PCR. O apareci- 
mento tardio de febre nao evidenciou os mesmos 
efeitos prognostics. 

A hipotermia terap£utica (temperatura central 
entre 32 e 34°C) c o controle ativo de temperatu¬ 
ra (objetivo de temperatura central menor que 
36°C) sao potencialmcnte beneficos por minim i- 
zarem a lesao cerebral em todos os pacientes pos- 
-PCR, independentemente da arritmia na apre- 
sentaqao e do local onde ocorreu (extra ou 
intra-hospitalar). Os guidelines de 2015 do ACLS 
recomendam tal manejo a todos os pacientes nao 
responsivos apos PCR. 


Conclusoes a respeito da ausencia de diferenqa 
nos desfechos baseados na temperatura-alvo advem 
de um grande ensaio clinico multicentrico rando- 
mizado publicado em 2013, que incluiu 939 pacien¬ 
tes inconscientes sobreviventes de PCR extra-hos- 
pitalar. Os investigadores cncontraram uma 
incidencia de 54% de ma evoluqao neurologica ou 
6hito no grupo cuja temperatura alvo foi de 33°C, 
e 52% naquele com alvo de temperatura de 36°C 
(sem diferenqa estatistica). E interessante observar 
ainda que nao houve diferenqa estatisticamente 
significativa em diversos subgrupos de analise, como 
arritmia de apresentaq ao, tempo necessario para 
retorno da circulaqao espontanea ou idade do pa- 
ciente. Um estudo de follow-up de seis meses publi¬ 
cado em 2015 evidenciou que as fun foes cognitivas 
em ambas as estrategias de intcrvenqao foram se- 
melhantes. 

De modo geral, os dados expostos apontam 
para estrita necessidade de controle ativo da tem¬ 
peratura central, com alvo entre 32 e 36°C, a fim de 
se otimizarem a sobrevida e a evoluqao neurologi¬ 
ca. Indica-se universalmente a todo paciente apos 
retorno a circulaqao espontanea que nao obedeqa 
a comandos ou nao apresente movimentaqao in- 
tencional. As unicas contraindicaqoes formais ao 
controle ativo de temperatura remetem ao previo 
estabelecimento de diretivas avanqadas visando a 
cuidados pallativos e a ausencia de condiqao estru- 
tural de se instituir esta estrategia, a depender do 
ambiente assistencial. Atente-se para o fato de que 





60 SECADI A60RDAGEM INICIAL 00 PACIENTE GRAVE 


hipotermia terapeutica, ou seja, alvo de temperatu- 
ra entre 32 e 34°C, difere do controle ativo de tem¬ 
peratura. A indu^ao de hipotermia e contraindica- 
da no caso de sangramento ativo em sitios nao 
compressiveis e esta associada a aumento de risco 
hemorragico em pacientes hcmodinamicamcnte 
instaveis ou submetidos a trombblise quimica, mui- 
to cmbora nao haja contraindica^ao formal nestas 
duas ultimas circunstandas, 

O controle ativo de temperatura sc inicia assim 
que possivel e deve ser mantido por no mfnimo 24 
a 48 horas. Um ensaio clinico multiccntrico europcu 
publicado em 2017 nao encontrou diferen^a nos 
desfechos neurologicos cm seis meses de scguimen- 
to ao se comparar hipotermia terapeutica (alvo de 
33°C) por 24 horas com 48 horas e identificon maior 
tempo de interna^ao na UTI no grupo submetido 
a hipotermia mais prolongada (48 horas). Os pro- 
prios investigadores e a comunidade cientifica cri- 
ticaram o poder estatistico limitado pelo tamanho 
de amostra reduzido (355 pacientes) e, defmitiva- 
mente, o tempo de duraf ao da hipotermia nao e 
um assunto resolvido. Alguns trials recentes inves- 
tigaram o inicio da hipotermia terapeutica no am- 
biente pre-hospitalar com a utiliza<;ao de cristaloi- 
des resfriados, porem essa abordagcm nao resultou 
em melhorcs desfechos e repercutiu em maior in- 
cidencia de congestao pulmonar e maior nccessi- 
dade de diureticos. Nao se trata, pois, de uma estra- 
tegia recomendada. 

Frisa-se que nao ha evidencias suficientes para 
rccomendar um alvo de temperatura em detrimen- 
to de outro. Entretanto, e importante que cada ser- 
vi^o delimite a sua propria estrategia ou ate indivi¬ 
dualize o cuidado conforme o perfil do paciente. 
Por exemplo, alvos de temperatura mais audaciosos 
podem ser indicados aqueks pacientes com maior 
risco de evolu^ao ncurologica desfavoravel, como 
coma pro fun do apos PCR, padroes cpilepticos no 
eletroencefalograma ou edema cerebral & tomogra- 
fia. Vale men denar um interessante estudo retros¬ 
pect ivo no qual os investigadores apontaram a as- 
socia^ao entre a mudan^a de protocolos (alvo de 
33°C para 36°C) durante o tratamento e menor 
tempo de controle de temperatura e maior incid£n- 
cia de febre. 

£ comum o achado de hipotermia leve (proxi- 
ma dos 35°C) imediatamente apos a PCR pela mis- 
tura do sangue proveniente da periferia, mais frio, 
com aquele rclacionado ik perfusao central, mais 


quente. Esse fato nao deve desencorajar a instituiipao 
de medidas para controle ativo de temperatura, 
inuito pelo contrario, apenas e um indicativo de que 
frequentemente medidas pouco invasivas sao sufi¬ 
cientes para se atingir o alvo de temperatura. Nao 
ha superioridade documentada de medidas de res- 
friamento extemo ou intravasculares e, logo, a equi- 
pe assistente multiprofissionat deve utilizar aquelas 
prontamente disponiveis com as quais esta previa - 
mente habituada. 

A administrate de um litro de soro fisiologico 
0,9% a 4°C em 15 minutos com auxilio de bolsa 
pressLirizada e capaz de rapidamente reduzir a tem¬ 
peratura central em 1°C. Cuidado redobrado deve 
ser adotado em pacientes com insuficiencia cardia- 
ca ou renal, pois essa medida se associa a congestao 
pulmonar e maior necessidade de diureticos. E 
possivel que nesses pacientes medidas de resfria- 
mento extemo (bolsas de gelo, cobertores resfriados) 
ou dispositivos intravasculares, quando disponiveis, 
sejam mais seguros. Essas cstrategias sao capazes 
de resfriar a taxas de 0,5 a 1°C por hora. 

Uma importante causa de falencia cm se atingir 
o alvo de temperatura 6 a ocorrencia de calafrios, 
frequentemente discretos, quase imperceptiveis. A 
seda<;ao e medida fundamental para sua supressao. 
A titula^ao das doses do sedativo nao deve seguir 
as escalas classicas, mas sim buscar suprimir os 
calafrios. Posologias elevadas, portanto, sao muitas 
vezes necessarias, assim como, eventualmente, a 
associate de bloqueio neuromuscular. Propofol c 
midazolam sao opcodes adequadas, conquanto estc 
ultimo apresente maior acumula^ao e o mctabolis- 
mo e a excretao reduzidos pela hipotermia. Salien- 
ta-se que, a despeito da elevada eficacia do bloqueio 
neuromuscular na supressao de calafrios, e reco- 
menddvel a monitoriza^ao eletroencefalogrdfica 
continua pela possibilidadc de se mascararem crises 
convulsivas. 

A temperatura central e proxima da cerebral. 
Portanto, durante todo o processo e obrigatoria sua 
monitoriza^ao continua, em ordem de preferencia 
e acuracia, por catetcres venosos centrais, termo- 
metros esofagicos, vesicais ou retais. As mensura^oes 
tiinpanicas e axilares sao pouco correlatas a tem¬ 
peratura central durante a hipotermia c nao podem 
scr utilizadas. 

Diferentemente do resfriamento, o reaquccimcn- 
to deve ser lento e progressive, a taxas nao maiores 
que 0,5°C/hora. Devido a baixa disponibilidade de 
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dispositivos automatizados para reaquecimento, o 
processo manual c o mais amplamente empregado. 
Nao hi evid&ncias disponivcis para orientar concre- 
tamcnte a maneira de realiza-lo e, obvlamente, pe- 
culiaridades existem conforme o metodo escolhido 
para o resfriamento. Uma orienta^ao razoavei de 
especialistas envolve, no caso de cobertores termicos, 
elevar a temperatura ajustada em 0,5°C a cada 3 ho* 
ras ate se atingir a normotermia. Ao se utilizarem 
compressas frias, estas podem ser retiradas paulati- 
namente enquanto se observa a velocidade de rea¬ 
quecimento. Taxas rapidas se associam a eventos 
adversos, como edema cerebral, convulsoes e distur- 
bios hidrolelrolilicos (hipercalemia). 

Embora o principal evento adverso associado 
a hipotermia terapeutica seja o aumento do risco 
de sangramento, alguns dados apontam para a mes- 
ma incidencia de eventos hemorrigicos em pacien- 
tes pos-PCR hipotermicos e normotermicos. De 
qualquer forma, na ocorrencia de sangramentos 
maiores, e mandatorio o reaquecimento ate 36°C. 
A hipotermia tambem esta associada a disfun^ao 
lcucociiaria, Um aumento de incidencia de infcc^ocs 
e frequentemente relatado em diversos trabalhos 
na utiliza^ao de hipotermia por mais de 24 horas, 
porem nao bouve associa^ao com maior mortali- 
dade. Nao se observou diferen^a no que concerne 
a frequencia de infec^oes ao se comparar alvos de 
33°C e 36°C. A Tabela 2 resume os principals even¬ 
tos adversos e efeitos fisiologicos da hipotermia. 

MANUTENQAO DO CU1DAD0 CRITICO 
O cuidado critico relativo a parametros de monito- 
riza^ao, profilaxias e reabilita^ao segue os preceitos 
basicos, Portanto, manter cabeceira elevada ao mi- 
nimo de 30°, profilaxias de tromboembolismo veno- 
so e de iilcera de estresse, fisiotcrapias motora e 
respiratoria permaneccm com as mesmas indicates. 

£ essencial o controlc dos niveis glicemicos, uma 
vez que hiperglicemia se associa a piores desfedios 
em pacientes pos-PCR. Orienta-se manter a glicemia 
entre 140 e 180 mg/dL. A hipoglicemia tambem se 
associa a eventos diversos; logo, nao se recomenda 
controle intensivo de glicemia (alvos entre 70 e 108 
mg/dL), devido ao aumento de sua incidencia. 

Uma pecuiiaridadc do paciente com lesao 
cerebral hipoxico-isquemica e a frequencia ele¬ 
vada de eventos cpilepticos, muitos dos quais sao 
nao convulsivos e requerem, pois, diagnostico 
eletroencefalografico. Uma vez que nao hi ro- 


tabela 2 Eventos adversos e efeitos fisiologicos 
da hipotermia terapeutica (HT) e seus respecti- 
vos manejos 


Eventos adversos 

Manejo 

Bradicardia 

Aulolimitada: nao requer 
intervengao se estabilidade ! 
hemodinamica 

Prolongamento do 
' intervalo QT 

Interromper a HT 

i 

i Coagulopatia e disfungao 
‘ plaquetaria 

Se sangramento maior, 
interromper a HT e 
promover reaquecimento 
att 36°C 

; "Diurese fria N : hipovoJemia, 
hipocalemia, hipomagna- 
: semia, hipofosfatemia 

\ 

Se d i sturb i o s h idro eletro i ft i- j 
cos graves 0 refratarios a ! 

I reposigao, interromper a j 
: HT. Obs,: monitorizar \ 

eletrolitos de 4/4 h na HT ^ 

; Hipercalemia (durante 

Medidas translocacionais 1 


; reaquecimento) 

Hiperglicemia insulinoterapia. Obs.: 

; atentar para risco de 
j hipoglicemia no 
! reaquecimento 

bustas evidencias que indiquem a monitor iza<^ao 
eletroencefalografica continua, a realiza^ao de 
eletroencefalograma diario e sempre que haja 
suspeita de estado de mal nao convulsivo e uma 
estrategia minimamente razoavei. Nao ha indi- 
ca^ao de profilaxia primaria de crise cpileptica. 
De fato, nao ha ensaios cltnicos que comparem 
diferentes abordagens com drogas antiepilepticas 
especificamente em paciente pos-PCR; assim, o 
manejo geral nao difere daquele descrito deta- 
lhadamente no capitulo de estado de mal epilep- 
tico (Capitulo “Ahordagem do estado de mal 
epileptico"). 

PROGNOST1CO POS-PARADA 
CARDIQRRESPIRATORIA _ 

As circunstancias da ressuscita^ao cardiopulmonar 
afetam o prognostico pos-PCR tanto cm termos de 
sobrevida quanto de qualidadc dc vida. Em um 
estudo de PCR extra-hospitalar publicado em 1997, 
44% dos pacientes sobreviveram inicialmente, 30% 
estavam vivos ap6s 24 horas, 13% em um mes e 
apenas 6% apos 6 meses. Com o advento e a evolu- 
^ao da hipotermia terapeutica prineipalmente apos 
os anos 2000, seguiu-se uma fase de menores mor- 
bidade neurologica e mortalidade consequentes a 
encefalopatia hipoxico-isquemica. 
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Conduces como idadc acima de 70 anos, doen- 
<^a cerebrovascular, doencja renal cronica e insufi- 
ciencia cardiaca previas a admissao e febre nas 
primeiras 48 horas pos-PCR sao associadas a pior 
prognostico. Em contrapartida, PCR Lestemunhada 
e ritmos chocaveis na apresenta<*ao assodam-se a 
melhores desfechos. 

Varias series de casos e revisoes sistemdticas 
tiveram como objetivo avaliar variaveis clinicas 
preditoras de desfechos apos insulto cerebral 
anoxico. Escala de coma de Glasgow menor ou 
igual a 4 nas primeiras 48 horas, ausencia de re- 
flexos corneopalpebral e pupilares em 24 boras 
ou ausencia de rcsposta motora em 24 ou 72 ho¬ 
ras sao alguns exemplos de associates com mau 
prognostico. No que concerne a eventual suspen- 
sao de suporte avan^ado de vida, dois criterios 
clinicos foram revistos e considerados capazes 
de colaborar com a decisao, dada a especificida- 
de de 100% para predito de desfechos dcsfavo- 
raveis: ausencia de reflexos corneanos e pupilares 
e rcsposta motora ausente ou em extensao, ambos 
no terceiro dia. 

Vale salientar que algumas condi^des impactam 
na acuracia desta avalia^ao e merecem ser lcmbra 
das, coino: uso de sedativos e bloqueadores neuro- 
musculares; desequiKbrios metabolicos importan- 
tes como injtiria renal aguda, insuficiencia hepatica 
e choque; e hipotermia terapeutica. 

O status epileptico mioclonico, caracterizado por 
miodonias bilaterais sincronicas em face, extremi- 
dades e musculatura axial, frequentemente acompa- 
nhadas de abertura ocular e desvio do olhar, e asso- 
ciado a mau prognostico mcsmo em pacientes com 
preserva^ao de reflexos de tronco e de alguma res- 
posta motora. O desafio assistencial e diferencia-lo 
de condi^oes como convulsoes tonico-donicas gc- 
neralizadas e miodonias multifocais, que nao apre- 
sentam de longe capacidadc de prcdj^ao progndsti- 
ca semelhante. Evidencias questionam, entrctanto, a 
acuracia isolada do status mioclonico em discernir 
entrc suspensao ou manuten^ao de suporte e, por 
sua vez, recomcndam que esse dado, para tanto, seja 
analisado contextualizado a outras variaveis clinicas 
e complementares. 

Diante da dificuldade em se prognosticar 
utilizando-se somente avalia^oes clinicas, diver- 
sos testes auxiliares sao complementares com o 
intuito de se agregar as defini^oes assistenciais 
precoces. 1 


Potencial evocado somatossensorial 
Representa a rcsposta eletrica mddia no sistema 
nervoso central apos estimula^ao somatossensorial. 
A ausencia de componcnte N20 na primeira sema- 
na (usualmente entre 24 e 72 horas) no nervo me- 
diano apresenta boas razoes de verossimilhan<;a 
para predizer evolu<;ao nao melhor que estado 
vegetativo persistente. 

Embora o teste apresente elevada especificida- 
de, a sensibilidade e limitada. Dessa forma, a pre¬ 
sent de respostas N20 nao significa boa evolu^ao 
e, nesta circunstancia, o teste deve ser repetido 
posteriormente, pois elas podem desaparecer. A 
hipotermia terapeutica sabidamente reduz as velo- 
cidades de condu^ao e altera a capacidade de pre- 
di<jao do potencial evocado. 

De todos os testes auxiliares disponiveis, a ausen¬ 
cia de potenciais evocados bilateralmcnte apos 24 a 
72 boras e a ferramenta mals util para uso cllnico. 

Eletroencefalograma 

0 valor do eletroencefalograma (EEG) para ava- 
lia^ao prognostica e pouco claro. Limita^oes a sua 
utiliza^ao remetem a diferentes sistemas de clas- 
sifica^ao e intervalos de grava^ao, subjet ividade 
na interpreta^ao e interferencia de drogas sedati- 
vas e disturbios metabolicos na valida^ao dos re 
sultados. 

Diversos padroes considerados matignos fora 
do periodo de hipotermia sao associados a mau 
prognostico. Suprcssao completa, surtossupressao, 
complexos periddicos generalizados, padrao de 
baixa voltagem (< 10 uV), crises epilepticas inter- 
mitentes ou continuas, nao rea<;ao a estfmulo c 
padrao alfa-theta sao os principals exemplos. 

Neuroimagem 

Tomografia computadorizada de cranio e usuai- 
mente normal imediatamente apos a PCR, porem 
e frequente o achado de edema cerebral no tercei¬ 
ro dia em pacientes com pior prognostico neuro- 
logico. 

A ressonancia magnetica (RM) com coeficien- 
te de difusao aparente apresenta maior acuracia de 
prediijao. O numero de estudos com neuroimagem 
funcional, a exemplo de tomografia com emissao 
de positrons (PET) e RM, tem crescido, porem sua 
adequada interpreta^ao com o intuito de prognos¬ 
ticar lesao hipoxico-isquemica ainda necessita de 
maiores investigates. 
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Insuficiencia respiratbria aguda 
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Pontos importantes 

» 0 disturbio ventilagao-perfusao e o principal me- 
canismo fisiopatolbgico da hipoxemia. 

■ 0 grande determinante do conteudo arterial de oxi¬ 
genio e a saturagao de oxigenio. 

* A hipoxemia frequentemente se apresenta com 
manifestagoes neurolbgicas inespecfficas, como 
agitagao e sonoiencia. 

• Oferecer 0 2 suplementar e necessario para esta- 
bilteagao de pacientes hipoxemicos, porbm o tra- 
tamento da causa basica da insuficiencia respira¬ 
tbria aguda e fundamental. 

■ A ultrassonografia point of care e um metodo acu 
rado para o esclarecimento etiologico. 


INTROPUQAO E DEFINIQOES _ 

A insuficiencia rcspiratoria aguda (IRcspA) c uma 
sindrome definida pela incapacidadc do organismo 
em realizar as trocas gasosas de forma adequada, 
de instalagao aguda, decorrente da disfungao em 
um ou mais componentes do sistema respiratorio 
(parede toracica - pleura e diafragma, vias aereas, 
alveolos, circulagao pulmonar, sistema nervoso 
central e periferico). 

As trocas gasosas sao reguladas pelos puhnoes, 
que possuem como fin alidade ofertar oxigenio ao 
sangue e consequcntemente aos tecidos, e remover 
o C0 2 produzido por mcio do mctaboiismo celular. 

O oxigenio e transportado no sangue de duas 
formas - uma pequena quantia dissolvida no plasma 
(devido a sua baixa solubilidadc), e a segunda e mais 
iniportante: ligado a molecula de hemoglobina. Em 
condigoes normals, grande parte da hemoglobina 
csta saturada com oxigenio, sendo cssa concentragao 
demonstrada pela saturagao dc 0 2 (SatO,), visto que 
os niveis de hemoglobina sao constantcs. 


h A gasometria arterial e o exame determinante para 
a classificagao da insuficiencia respiratoria aguda 
(IRespA) em hipoxemica ou hipercapnica. 

* A venttlagSo nao invasiva e uma medida de supor- 
te especialmente benefica em doenga puimonar 
obstrutiva cronica (DPOC) exacerbada e edema 
agudo de pulmao, porem nao deve protelar a intu- 
bagao orotraquea! quando indicada. 

* Especial atengao deve ser dada em se evitar altos 
fluxos de oxigenio em pacientes hipercapnicos, so- 
bretudo DPOC moderada a grave. 


A curva dc dissociagao da hemoglobina de- 
monstra a relagao entre a SatOj c a pressao parcial 
arterial de 0 2 (Pa0 2 ). O formato curvilinear evi- 
dencia dois aspectos peculiarcs protetores contra a 
hipoxia tecidual. A rcgiao superior em platb de- 
monstra que redugoes significativas na PaO z ainda 
sao compativeis com uma Sat0 2 prdxima da nor- 
malidade. A porgao de queda ingreme da curva 
mostra que, a despeito da rapida dessaturagao, a 
Pa0 2 se mantbm relativamente preservada. Essa 
observagao aponta para a continuidade de oferta 
tissular de O, mesmo na vigencia de niveis reduzi- 
dos de Sat0 2 . A capacidade da hemoglobina de 
carrear 0 2 e regulada por diversos fatorcs metabb' 
licos que rcgulam a eficiencia da oxigenagao tecidual 
e da captagao de 0 2 nos pulmbes, A curva c desvia- 
da para a direita (efeito Bohr) em situagoes de au- 
mento dc temperatura, aumento da pressao parcial 
de C0 2 ou de H + (redugao de pH) ou aumento de 
2,3-difosfoglicerato, o que facilita a liberagao de O, 
aos tecidos. 
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iTemperatura 



figura i Curva de saturagSo da hemoglobina. 


O oxigenio inspirado 6 transferido dos alveolos 
pulmonares para a corrente sanguine a nos capilares 
pulmonar. Na circunst&ncia de diminuigao da pres- 
sao parcial de 0 2 na corrente sanguinea (PaO,), os 
quimiorreceptores localizados no seio carotideo 
srao estimular a ventilagao para aumentar a dispo- 
nibilidade dc oxigenio nos pulmdes e consequen- 
temente na corrente sanguinea. Ademais, em areas 
com diminuigao da P0 2 alveolar, ocorrera vaso- 
constrigao para desviar o sangue para areas mais 
vcntiladas - processo conhecido como vasocons- 
trigao hipoxica. 

A capacidade de fomecer oxigenio aos tecidos e 
sintetizada pela formula DO, = Ca0 2 x Q, sendo o 
Ca0 2 o conteudo arterial de oxigenio (fungao prin- 
cipalmente da hemoglobina e de sua saturagao por 
oxigenio) e Q o debito cardiaco. Logo, anemias pro- 
fundas reduzem a oferta de O, ao limitarem o CaO, 
(dependente da hemoglobina, da Sat0 2 e da Pa0 2 ). 
A diminuigao da capacidade de transporte de oxi¬ 
genio estimula as celulas peritubulares renais a pro- 
duzirem eritropoietina, hormonio que determina o 
aumento da massa critrocitaria - porem, esse pro¬ 
cesso leva de dias a semanas para ser complcto. 

Os mecanismos de hipoxemia serao descritos 
no dccorrer deste capitulo. 

O C0 2 e produto do metabolismo celular. Sua 
eliminagao se da por meio do transporte pela cor¬ 
rente sanguinea at6 os capilares alveolares e exa- 
lagao pelos pulmoes. Tambem ha exciegao renal, 
onde o C0 2 e agua formam o acido carbonico 
(H,C0 3 ), que se dissocia em H* e HC0 3 ~. O C0 2 
e altamcnte soluvei no sangue, sendo carreado 
principalmente de tres formas: bicarbonato {70- 
85%), dissolvido (5-10%) e ligado a hemoglobina 
(10-20%). Uma vez que o scu transporte nao c 


limitado por uma molecula carreadora, diferente- 
mente do oxigenio, sua concentragao nao e expres- 
sada na forma de saturagao. Dada a proporciona- 
lidade linear entre pressao parcial de C0 2 (PaCO,) 
e seu conteudo corporal, con forme ilustrado na 
Figura 2, resume-se o transporte de CO, a PaC0 2 , 
com niveis finamente regulados de normalidade 
entre 35 e 45 mmHg. 

A clevagao da PaC0 2 estimula a ventilagao, o 
que aumenta sua eliminagao pelos pulmoes (Figu¬ 
ra 3). Em algumas situates, a exemplo de pacien- 
tes com DPOC, esse mecanismo e menos eficaz. 
Conforme pormenorizado a seguir, situ ago es de 
prejuizo a ventilagao alveolar acarretam hipercap- 
nta. A exalagao adequada do C0 2 e essencial para 
manutengao do pH plasmatico em niveis adequados 
- alteragoes agudas/erdnicas da PaCO, ativam me¬ 
canismos de compensagao. 



figura 2 Refagao linear entre PaC0 2 e conteudo de 
CO,. 


PO 2 decrescenle 
pH ciecrescente 



figura 3 Efeito da PaC0 2 na ventilagao e interagSo 
com acidose e hipoxemia. 
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EPIDEMIOLOGIA _ 

Segundo estudos realizados no fim da decada de 
1990 em unidades de terapia intensiva na Europa 
sobre IRespA, a incidencia constatada na Suecia, 
Dinamarca e Islandia foi de 77,6 a cada 100.000 
pessoas e, na Alemanha, de 88,6 a cada 100.000. As 
taxas de mortalidade em 90 dias eram de aproxi- 
madamente 40%, 

Nos Estados Unidos, o numero de hospitalizagoes 
cm virtudc de IRespA anmentou de 1.007.549 em 2001 
para 1.917.910 em 2009. Durante o mesmo periodo, 
observou-se uma diminuigao da mortalidade, de 27,6% 
para 20,6%. As taxas de ventilagao mecanica (nao 
invasiva ou invasiva) mantiverain-se estaveis nesse 
perlodo de 9 anos. No entanto, o uso da ventilagao nao 
invasiva aumentou de 4% para 10%. A mortalidade 
associada a IRespA e frequentemente relacionada ao 
estado geral de saude e ao potencial desenvolvimcnto 
potencial de disfungao organica multipla. 

No Brasil, um estudo realizado em 12 UTIs do 
Hospital das Clinicas da FMUSP em 2011 revelou 
que dos 1.732 pacientes avaliados, 57% apresentarain 
IRespA. Dos 889 pacientes que foram admitidos 
sem IRespA, 141 (16%) desenvolveram essa suidro- 
me na UTI. Os fatorcs de riscos independentes para 
o dcscnvolvimento de IRespA foram idade maior 
que 64 anos, periodo de tempo prolongado entre 
admissao hospitalar e transferencia para UTI, cirur- 
gia nao programada ou outra condigao clinica gra¬ 
ve. Dos 984 pacientes que apresentaram IrespA, 475 
(48%) evoluiram a obito na UTI. Da analise, os fa- 
tores prognostics independentes de evolugao para 
obito foram idade superior a 64 anos, tempo entre 
admissao hospitalar e transferencia para UTI supe¬ 
rior a 4 dias, instalagao de IRcspA ja no ambientc 
da UTI, maior gravidade da doenga da admissao na 
UTI (SAPS superior a 26) e historico de neoplasia 
hematologica e SIDA. 

AVALIACAO DA OXIGENAgAO _ 

Os principals mecanismos utilizados para a avalia- 
gao de oxigenagao em pacientes criticos sao listados 
a seguir. 

Saturagao de oxigenio (Sat0 2 ) 

A Sat0 2 avalia a proporgao de hemoglobina a qual 
ha O; Kgado. Pode ser mensurada tanto nao inva- 
sivamente por oximetria de pulso (metodo mais 
comum), como invasivamente, por coleta de gaso- 
metria arterial. 


Os valores considerados normais nao sao bem 
estabelecidos, assim como os limiares fidedignos 
para hipoxia tecidual. Pordm, considera-se normal 
o valor de Sat0 2 > 95% em repouso, Em pacientes 
com doengas pulmonares cronicas, como por exem- 
plo DPOC avangada, o limiar pode ser menor 
(SatO, 88-92%). 

Pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) 
A Pa0 2 reflete a concentragao de oxigenio dissol- 
vido no plasma. E mensurada pela gasometria ar¬ 
terial. Os valores para normalidade tambem nao 
sao bem estabelecidos, porem admite-se Pa0 2 > 80 
mmHg como normal. 

Gradiente alvdolo-arterial de oxigenio 
[G (A-a)] 

O gradiente alveolo-arterial e definido pela dife- 
renga entre a concentragao de oxigenio alveolar 
(PA0 2 ) e a concentragao de oxigenio arterial (PaO, 
- descrita acima). 

G (A-a) = PA0 2 - Pa0 2 

A PACK e calculada atraves da formula (equagao 
do gas alveolar): 

PA0 2 = (Fi0 2 x [Patm - P H2Q ]) - (PaC0 2 -»■ R) 

Considerando o paciente em ar ambiente (Fi0 2 
21%), pressao atmosferica no nivel do mar de 1 atm 
(760 mmHg), condigoes normais de temperatura 
(Pi no — 47 mmHg) e R = 0,8 (constante que repre- 
senta o quociente respiratorio ou relagao entre 
piodugao de C0 2 c consumo de 0 2 ), podemos sim- 
plificar a formula para: 

G (A-a) = 150 - (PaC0 2 x 1,25) - PaO, 

O G (A-a) se eleva com a idade, e pode ser es- 
timado pela equagao: 

G (A-a) esperado = 2,5 + 0,21 x idade cm anos 

Os valores exatos do G (A-a) podem variar con- 
forme a fonte dc suplementagao de oxigenio, sendo 
que nesses casos valores em ar ambiente, ventilagao 
mecanica e uso de mascara nao reinalante (FiO, 
100%) sao mais fidedignos. Em geral, assumimos que 
o G (A-a) e normal quando <10 mmHg. 
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O gradiente alveolo-arterial pode auxiliar na 
diferencia<pao da hipoxemia decorrente de hipoveu- 
tila^ao alveolar difusa ou altera 9 oes de ttocas ga- 
sosaspor coudi^oes pulmonares intrmsecas. Valo- 
res normais de G (A-a) na vigencia de hipoxemia 
sugerem hipoventila^ao alveolar - por exemplo, uso 
de sedativos/opioides, doen^as neuromusculares. 
}a valores superiores ao esperado sugerem altera^oes 
no processo de oxigena^ao, como efeito shunt, dis¬ 
turbs V/Q e altera^oes na barrdra de troca. 

PaOj/FiOs 

A rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 e geralmente utilizada duran¬ 
te a ventila^ao mecanica invasiva. Os valores entre 
300-500 mmHg sao considerados normais. Desta 
forma, consideramos que o paciente apresenta algum 
disturbio da troca gasosa no caso de valores < 300 
mmHg; valores abaixo de 200 mmHg indicam hi¬ 
poxemia grave. 

CLASSIFICACAO _ 

Insuficiencia respiratoria tipo 1 ou 
hipoxemica (Pa0 2 < 60 mmHg) 

Em geral, surge devido a incapacidade do organis- 
mo em oxigenar o sangue. Os dois principals me- 
canismos fisiopatoldgicos de hipoxemia em pacien- 
tes na UTI e na sala de emergencia sao disturbio 
V/Q e shunt intrapulmonar. 

■ Disturbio ventila^ao/perfusao (V/Q): em con- 
diodes fisiologicas, a rela^ao V/Q e heterogenea 
no parenquima pulmonar. A ventila^ao e a per- 
fiisao sao maiores nas bases do que nos dpices 
pulmonares. A vasoconstri^ao hipdxica e um fe- 
nomeno fundamental para compensar distur- 
bios pulmonares que acarretam desbalan^o da 
rela^ao ventila^ao/perfusao. Em condi^oes in- 
traparenquimatosas cujos mecanismos compen- 
satorios sao insulicientes, ha evolu^ao com hi¬ 
poxemia. Podem ocorrer duas situates - efeito 
shunt (alvdolos ventilados, mas nao perfundi- 
dos) e efeito espayo morto (alveolo perfundidos, 
mas nao ventilados). Dessa forma, observa-se 
hipoxemia com eleva^ao do gradiente A-a, que 
tende a ser corrigida facilmente com a adminis- 
tra^ao de oxjgdnio suplementar. 

■ Shunt intra e extrapulmonar: trata-se de uma 
forma extrema de disturbio ventila^ao/perfu- 
sao. No caso do shunt intrapulmonar, ha um 
disturbio grave da troca gasosa no qual o san¬ 
gue perfunde o pulmao, porem nao e oxigena- 


do, uma vez que os alveolos estao colapsados 
ou preenchldos por fluido ou material inflama- 
tdrio. Fisiologicamente, o sangue proveniente 
das arterias pulmonares atinge o atrio esquer- 
do pelas veias pulmonares sem ser minima - 
mente oxigenado, por isso a denomina^ao shunt 
(desvio). A sindrome do desconforto respira- 
torio agudo (SDRA) e o prototipo do shunt in¬ 
trapulmonar direita-esquerda. 

Uma das formas de diferenciar as condi^oes 
supracitadas i a administra^ao de oxig£nio em alto 
fluxo ( 100 %). No disturbio V/Q ha correijao da 
hipoxemia. Ja no shunt, a taxa de corre 9 ao da hipo¬ 
xemia e menor, frequentemente ausente. 

Outros mecanismos menos frequentes que po¬ 
dem cursar com hipoxemia sao: 

* Difusao de gases prejudicada por espessamento 
damembranaalveolo-capikr: em repouso e em 
cond^oes pulmonares fisiolbgicas, as concentra- 
9 oes de 0 2 alveolar e capilar se equilibram no pri- 
meiro ter 9 o da extensao da area de hematose (con- 
siderando-se isoladamente uma unidade alveolar). 
Quando ha espessamento da membrana, por 
exemplo na fibrose pulmonar, esse equilibrio sera 
mais tajdio na superficie de troca e, em condi- 
9 oes de esfor 9 o ou alto debito cardfaco, insufi- 
ciente. O resultado, caso muitas unidades alveo- 
lo-capilares estejam envolvidas, e o aumento do 
G (A-a) e consequente hipoxemia induzida por 
esfor 9 o ou ate em repouso em circunstancias de 
extenso acometimento parenquimatoso. 

■ Hipoventila 9 ao alveolar (causa de IRespA tipo 
2 ): ein geral ocasionada por situa 9 oes que le- 
vem a diminu^ao da venti^ao ou expansibi- 
lidade da caixa toracica, como intoxica 9 oes por 
depressores do sistema nervoso central e redu- 
93.0 da complacencia da caixa toracica (cifoes- 
coliose, queimadura eletrica toracica circunfe- 
rencial, aumento do volume abdominal). Nessas 
ocasioes, o gradiente A-a e normal, 

* Baixa pressao insipirada de oxigenio (PiO,): ocor- 
re em altas altitudes em cond^oes fisiologicas. 
Vale ressaltar que em elevadas altitudes a fra 9 ao 
de 0 2 no ar atmosferico continua em 21%. Porem, 
uma vez que o ar e rarefeito, a pressao parcial de 
O a se reduz. Tambem pode ocorrer devido a di- 
minu^ao ou interrup 9 ao de fornecimento de 0 2 
ao paciente - p. ex., termino de O. no cilindro, 
desconexao do circuito de 0 2 etc. 
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Vale lembrar que em pacientes com docnga 
pulmonar cronica, a PaO, basal pode encontrar-se 
abaixo de 60 nunHg, Nesses pacientes, habitual- 
mentc se considera IRcspA quando a PaO, se en- 
contra 10 % abaixo do valor basal. 

IRespAtipo 2 ou hipercdpnica 
(PaC0 2 > 50 mmHg e Pa0 2 < 60 mmHg) 

A hipcrcapnia e definida como uma elevagao na 
pressao parcial dc CO, (PaCO,). Os niveis de C0 2 
arterial sao diretamente proporcionais & taxa de 
produgao de C 0 2 tecidual (VC0 2 ), e inversamentc 
proporcionais a taxa de eliminagao do CO, pelos 
alveolos (ventilagao alveolar). 

A yentilagao alveolar (Va) e definida pclo vo¬ 
lume minuto cxpirado prove nicntc dc areas pul- 
monares perfundidas. Sendo assim, e determina- 
da pelo volume minuto expirado (Ve) e a razao 
entre o espago morto (Vd) e o volume corrente 
(Vt). 

PaCO-, = (k) x VC0 2 /[ vi;(l - Vji /vl ')] 

Dessa forma, a elevagao da PaCO, pode resultar 
tanto do aumcnto da produgao {p. ex., sepse, gran- 
dcs qucimados, febrc) como da djmjnuigao da ex- 
crcgao de CO, (Figura 5 e Tabela I). 

Salienta-se que o espago morto e dcfinido por 
areas pulmonares que nao realizam trocas gasosas, 
por serem ventihulas, mas nao perfundidas. O es¬ 
pago morto pode ser compreendido por: 


■ Anatomico: regiao localizada entre as vias ae- 
reas superiores e os bronquiolos terminais, na 
qual o O, e o C0 2 nao podem ser trocados. 

■ Alveolar: o espago morto alveolar reflete areas 
alveolares que sao vcntiladas, porem possucm 
sua perfusao diminuida ou ausentc. Desta for¬ 
ma, o espago morto alveolar e o invcrso do shunt 
(areas nao vcntiladas, porem perfundidas). O 
aumento do espago morto alveolar e o princi¬ 
pal mecanismo de hipercapnia em pacientes 
com do enemas pulmonares (DPOC, fibrose in- 
tersticial, vasculites pulmonares). 

■ Fisiologico: e a combinagao do espago morto 
anatomico com o alveolar. 

A redugao do volume minuto alveolar e se- 
guramente a principal causa de hipercapnia. Na 
pratica clinic a, DPOC e o prototip o dc doenga 
associada a aumento da PaCO,. Observa-se que 
o problema e secundario a hipovcntilagao alveo¬ 
lar e nao propriamente a redugao do volume 
minuto. Os pacientes com exacerbagao dc DPOC 
assumem um padrao respiratorio rapido e super¬ 
ficial, o que resulta no aumento da relagao espa- 
90 morto fisiologico/voiume corrente, problema 
originado pelo disturbio V/Q caracteristico dcs- 
ta condigao. Assim, ha aumento geral na ventila¬ 
gao minuto, porem redugao na ventilagao alveo¬ 
lar (hipovcntilagao relativa). 

Do contrario, a redugao do volume minuto e 
observada na depressao do centro respiratorio me- 



figura 4 Representagao esquematica da ventilagao, difusao, perfusao e o mecanismo regulatdrio vasocons- 
trigao hipoxica. Todas as formas de insuficiencia respiratoria aguda decorrem da falha de um ou mais destes 
processes e culminam em disturbio V/Q ou nos seus extremos shunt ou espago morto, 
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EJevagao da produgao 
de CO, 


♦ 

i 

Febre, sepse, crise 
tireotoxfca etc. 


Sistema nervoso central 


* 

"Nao respira" 


y 

Diminuigao do drive 
respiratdrio central 
(sedagao excessiva, 
AVC, encefalite etcj 


Sistema norvoso 
per i fori co/musc ulatu ra 
respiratoria/carxa 
toracica e pleura/via 
aerea superior 


y 

,J Nao consegue nespirar" 


y 

Trauma raquimedular 
Gulfain-Barre, torax 
inst&vel (trauma), 
clfoescoliosG, 
h[pofosfatemia h 
epigiotlte etc. 


Pulmoes 


I 

"Nao respire o suficieule' 

I 

Embolia pulmonar 
(grave), asma grave, 
DPOC etc. 


figura 5 Etiologias e mecanismo de hipercapnia. 

AVC; acidente vascular cerebral; DPOC; doenija pulmonar obstrutiva crflnica. 


dular secundario a drogas, obstru^ao de grandes 
vias aereas, restri^ao aos pulmoes ou a caixa tora- 
cica, fraqueza de musculatura respiratoria, trauma 
craniano, hemorragia intracraniana. 

Mista 

Ocorre associa^ao entre os dois tipos, Um cxcmplo 
sao casos de pacientes com IRespA tipo I (hipo- 
xemica) que, na tentativa de compensa^ao de hi- 
poxemia, evoluem com fadiga da musculatura 
respiratoria, cvoluindo com hipercapnia impor¬ 
tant^ Vale ressaltar que isso ocorre em fase avan- 
<^ida da IRespA hipoxfimica. 

ETIOLOGIAS _ 

As principals etiologias da IRespA e o mecanismo 
associado estao resumidos na Tabela 1. 

QUADRO CLfNICO _ 

Nao e possivel definir um valor determinado de 
hipoxemia que represente risco a todos os pacien¬ 
tes. Alguns com docmja pulmonar cronica sao pre- 
viamente habituados a saturates tao baixas quan¬ 
to 80%, embora outros ja apresentem altera^oes 
clinicas quando discretamente hipoxemicos, Alte- 
ra^oes neurologicas sao esperadas quando a Pa0 2 
cai rapidamente a niveis men ores que 45 mmHg 
(Sat0 2 aproximadade 80%), com possivel perda de 
consciencia abaixo de 30 mmHg. 


Nos pacientes com insufici£ncia respiratoria 
aguda, a taquipneia e a altera^ao no exame fisico 
mais frequente (FR > 20 ipm), principalmentc na- 
queles com IRespA hipoxemica. Alem disso, obser- 
vam-se sinais de uso de musculatura acessoria, como 
batimento de asa de nariz, tiragem intercostal, re- 
tra^ao de furcula e, em casos mais graves, respira<;ao 
paradoxal (fadiga da musculatura diafragmatica); 
gasping nao e considerado um padrao com incursoes 
respiratorias adequadas e o paciente devera ser ma- 
nejado como parada respiratoria. A despeito dessas 
considera^oes, e frequente que muitos pacientes 
hipoxemicos apresentem-se ao departamento de 
emergencia apenas com sintomas inespecificos, 
como agita^ao ou confusao, sem dcsconforto res- 
piratorio evidente. Autores demonstraram que al- 
tcra^oes de frequencia cardiaca, frequencia respi¬ 
ratoria c pressao arterial nao sao indicadores 
fidedignos de hipoxemia em niveis tao baixos de 
SatO, quanto 70%, Sugere-se, pois, que essas alte- 
ra0es de sinais vitais possam ser secundarias a 
condiijao causadora da IRespA do que propriamen- 
te & hipoxemia. 

Outro achado que pode ocorrer e a cianose. A 
cianose central ocorre quando os niveis sericos de 
desoxi-hcmoglobina sao superiores a 4 g/dL - e um 
sinal tardio de hipoxemia. Em pacientes com anemia, 
a cianose pode ocorrer de forma ainda mais tardia. 
Uma gama variada de achados clinicos e dependen- 
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tabela i Etiologias da insuficiencia respiratoria 
aguda 

Hipox^mica (tipo 1) 

| * Infecgoes (bacterias, virus, fungos) 

\ m Edema agudo de pulmao cardiogenico [elevagao da 
: pressao hidrostatica) 

j a Edema agudo de pulmao nao cardiogenico j 

! ■ Les3o pulmonar/SDRA 

■ Embolia pulmonar 
» Atelectasia 

j * Fibrose pulmonar/intersticiopatias 
| h Hemoptise 
' ■ Neoplasias 

; a Traumaticas: contusao pulmonar 
Hiperc&pnlca (tipo 2) 

I ■ Asma | 

{ k Doenga pulmonar obstrutiva crCnica (DPOC) 

! * Medicagoes depressoras do SNC: opioidas, 
barbituricos, benzodiazepinicos 

* Doengas neuromusculanesi Guiilain-Barre, miastenia 
gravis t distntfia muscular, esclerose lateral amiotrdfica 

| ■ Transtornos do SNC: neoplasias, infecgoes, trauma, 
AVC, elevagao da pressao intracraniana 

! x Metabolicos: hipoglicemia, hipercalcemia, hipernatre- 
| mta, hiponatnemia 

\ * Sindrome hipoventilagao da obesidade 

■ 'i 

Mista ! 

x Detormidades da caixa tor&clca (p. ex M cifoesooiiose) 
com infecgao pulmonar 

■ Exacerbagao DPOG/asma grave 

| hi Polrtrauma (traumatismo cranbencefalico + trauma 1 
! torSdco) 

x IRespA evoluindo com fadiga muscular 

5 ■ Intoxicagao por droga depressora do SNC c 
broncoasptragao 

Outras 

| * Obstrugao/lesao de vias aereas superiors 
Infecgoes - laringites/epiglotite 


| _ Trauma 

■ * Di studios torax/pleura/pele 
\ - Esclorodermia 

: - Pneumotorax/derrame pleural 

_ Gueimadura eletrica toracica circunferencial 
| ■ Choque 

- HipovolSmico 
.. Hemorr&gico 

AVC: acidente vascular cerebral; DPOC: doenga pulmonar 
obstrutiva crbnica; IRespA: insuficiencia respiratbria aguda; 
SDRA: sindrome do dosconforto rospiratbrio agudo; SNC: 
sistema nerve so central. 


tc da gravidade da hipoxia tccidual c suas rcspec- 
tivas disfun^oes organicas, da acidose respiratoria 
(quando presente} e da causa primaria da condii;ao. 

A insuficiencia respiratoria hipercapnica (do 
tipo 2) pode se apresentar de forma mais sutil. A 
taquipneia frequentemente e menos proeminente, 
caso presente. Vale ressaltar que se a causa da hi¬ 
percapnia e depressao respiratOriii por acometimen- 

to central ou por drogas depressoras do SNC, o 
paciente invariavelmente estara eupneico ou bra- 
dipneico, nunca taquipneico. Os sinais precoces 
podem ser sutis e incluem agita^ao, fala indistinta, 
asterixis (flapping) e diminui^ao do nivel de cons- 
ci£ncia. As manifesta^oes variam conforme a gra¬ 
vidade e a rapidez de instala^ao - conforme descri- 
to na Tabela 2. 

Vale ressaltar que individuos nor mais gcral- 
mente nao apresentam rebaixamento do nivel de 
conscienda com niveis de PaCO, <75-80 mmHg; 
enquanto padentes com hipercapnia cronica nao 
costumam apresentar sintomas com niveis de PaC0 2 
<90-100 mmHg. 

Outros sinais podem ser observados, como si- 
fa ilancia (sugerindo broncoespasmo - asma ou 
DPOC), crepita^oes (sugerindo preenchimento 
alveolar - consolidates ou edema agudo pulmao) 
ou ainda diminui^ao do murmurio vesicular (su¬ 
gerindo pneumotorax, derrames pleurais). 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Eletrocardiograma 

O eletrocardiograma e fundamental na avatia^ao 
do paciente critico. Pode auxiliar na averigua^ao de 
doen^as cardiologicas - sinais que sugiram cardio- 
patia podem estar presentes em pacientes com 
edema agudo de pulmao cardiogenico, sindrome 
coronariana aguda; sinais de isquemia ou infarto 
Icvando a insuficiencia respiratoria - p, ex., choque 
cardiogenico; sinais indiretos que podem auxiliar 

tabela 2 Manifestagoes clinicas da hipercapnia 

Gravidade e Manifestatjoes 

; instalaipao 

: Leve a modcrada ou j Ansiedade, cefaleia, sonolencia, 

de instalagao lenta j dispnera leve 


| Instalagao rapida 

Delirium , paranoia, rebaixamento 
do nivel de consciencia, 
confusao, coma \ 

r Grave 

Mioclonia, asterix, convulsao, 
papiledema i 
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no diagnostico etiologico da IRespA - como padrao 
S1Q3T3, bloqueio de ramo direto em pacientes com 
suspeita de tromboembolismo pulmonar; taquicar- 
dia atrial multifocal em pacientes com DPOC etc. 

Raio X de torax 

0 raio X dc torax auxilia na identificagao etiologi- 
ca. Devido a sua praticidade e disponibilidade, pode 
ser realizado no leito na saia de emergencia, assim 
que se tenha garantido a estabilizagao iniciaL 

As alteragoes no raio X de torax podem de- 
monstrar a causa (infiltrados bilaterais, consolida- 
goes, sinais de bronquiectasias, contusao pulmonar), 
assim como posstveis complicagoes associadas 
{pneumo torax, derrame pleural, hemotorax). 

D-dfmero 

Em pacientes com suspeita dc embolia pulmonar 
de baixo risco (escorc Wells modificado < 4), o 
D-dimero pode auxiliar na exclusao de embolia 
pulmonar como ctiologia da insuficiencia respira¬ 
toria. Alem disso, o pode auxiliar no diagnostico 
diferencial de dores toracicas que podem vir asso¬ 
ciadas a quadros de insuficiencia respiratoria. Em 
pacientes com suspeita de disseegao aguda de aor¬ 
ta, com ADD-RS (Aortic Dissection Detection Risk 
Score) < 1 e com D-dimero < 500 ng/mL, podemos 
excluir disseegao de aorta como ctiologia. 

Gasometria arterial 

A gasometria arterial e essencial na avaliagao do 
paciente com IRespA. Conforme descrito, a gaso¬ 
metria arterial permite classificar a IRespA em tipo 
1 e tipo 2, alem de poder avaliar a gravidade da 
hipoxemia. Devcmos ressaltar que nos pacientes 
que de fato necessitem de 0 2 suplementar nao e 
recomendavel interrompe-lo para a coleta da gaso¬ 
metria arterial em ar ambiente. Relagao Pa0 2 /FiO, 
< 200 mmHg denota hipoxemia grave. 

A gasometria arterial ainda auxilia a distinguir 
se a IRespA tipo 2 e aguda, cronica ou cronica agu- 
dizada. Na acidose respiratoria cronica compensa- 
da, a PaC0 2 esta acima do limitc (45 mmHg), porem 
o pH e normal ou proximo ao normal (pH 7,33- 
7,35) - secundaria compensagao renal. Jd em pa¬ 
cientes com acidose respiratoria aguda ou cronica 
agudizada, a PaCO, esta acima do Iimite (45 mmHg), 
acompanhada por acidemia (pH < 7,35). Em pa¬ 
cientes com acidose respiratoria cronica agudizada, 
o pH e inferior ao predito. 


tabela 3 Distingao entre hipercapnia aguda e 
cronica 


Tempo die 
instalagao 

Gasometria arterial 

Aguda ou cronica 
agudizada 

PbG 0 2 > 45 mmHg e pH < 7,35* 

Cronica 

! : 

PaG0 2 > 45 mmHg e pH 
proximo do limtte inferior da 
; normaJidade (7*33-7,35) 

* Nos casos cronicos agudizados, o pH h superior ao predito. 


A gasometria arterial permite rcalizar o calcu- 
lo do G (A-a). Em pacientes com PaC0 2 elevada (> 
45 mmHg) e um gradiente A-a dentro da normali- 
dadc, hd alta suspeigao de hipoventilagao global. 
Naqueles com G (A-a) alto e PaC0 2 elevada, suge- 
re-se a presenga de doenga pulmonar intrinscca que 
possa contribuir para a IRespA. 

Tomografia (TC) de t6rax 
A TC de torax pode apresentar sinais que auxiliem 
na identificagao da etiologia da IRespA, assim como 
edema agudo de pulmao, doenga pulmonar croni¬ 
ca (intersticiopatia, DPOC, hronquiectasias), pneu- 
motorax etc. Salienta-se que a estabilidade clinica 
deve ser levada em consideragao para eventual 
transporte a sala de tomografia. 

Em pacientes com alta probabilidadc pre-teste 
para tromboembolismo pulmonar (TEP), ou baixa 
probabilidade com D-Dimero > 500 ng/mL (ver 
capitulo especifico), a angiotomografia de torax 
pode evidenciar falhas de enchimento da arteria 
pulmonar e seus ramos, diagnosticando ou excluin- 
do TEP. 

Cintilografia ventilagao/perfusao 
A cintilografia V/Q pode auxiliar no diagnostico 
de TEP em pacientes que nao possam utilizar con- 
traste devido a disfungao renal ou alergia. 

Capnografia 

A capnografia mensura o CO, expirado (EtCO,). 
Fisiologicamentc, o EtC0 2 e um pouco mais baixo 
que a PaC0 2 arterial (ate 6 mmHg) devido ao es- 
pago morto fisiologico. £ intuitivo perceber que um 
alargamento no gradiente entre PaCO, e EtCO, e 
resultado de aumento no espago morto. Em gcral, 
cssa monitorizagao e utilizada em pacientes sub- 
metidos a intubagao orotraqueal. A capnografia e a 
melhor ferramenta para se confirmar posiciona- 
mento de canula orotraqueal na via aerea e se excluir 
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SatO ? < 90% oo PaO ; , < 60 mmHg 


f 


Gradient© A-a normal 


f 


PaCO.> olevada 


* Hipoventila- 
pao difusa 

* Sedatives/ 
oproides 

v Doen^as 
neuromus- 
cuiares 




PaCO, normal 


Baixa PD. 
Alta altitude 
Termino Oo 
no cilindro 


* 


GradEento A-a elevado/PaCO > normal 


f 


Relacionado ao esfor^o 


AIEeragao na barreira 
de troca 


Adminlstrar 0 2 alto 
fluxo (100%) 


f 




Hipoxemia 
nao corrige 

Corre^ao da 
hipoxemia 

1 

i 

* Disturbio V/Q 

Shunt 

■ Acometimento 

verdadeiro 

alveolar (TEP, 

Colapso 

pneumonia, 


ICC) 


figora 6 Investigagao dos mecanimos causadores de insuficiencia respiratoria aguda, 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; TEP: tromboembolismo pulmonar. 


intubagao esofagica. Em pacientes em parada car- 
diorrespiratoria, auxilia na avaliagao da eficacia das 
comprcssoes toracicas e retorno & circulagao espon- 
tanca (ver capitulo espccifico). 

Ultrassonografia de torax 
A ultrassonografia pulmonar tem ganhado papel 
de destaque na avaliagao inicial do paciente com 
IRespA. 

Com o intuito de se reduzir o tempo necessario 
para o diagnostico etiologico, utiliza-sc o protoco- 
lo BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emergency), 
uma ferramenta rapida, com duracao de execugao 
estimada menor que 3 minutos, a ser realizada logo 
apos o exame clinico. 

O referido protocolo, por meio de um fluxogra- 
ma que inclui diferentes perfis ultrassonograficos> 
apresenta acurada geral de 90,5% no diagnostico das 
condigoes mais frequentes relacionadas a IRespA 
(edema pulmonar, TEP, pneumonia, pneumotorax e 
DPOC e asma exacerbada). 

Como realiza-lo-lo? 

1. Posicionar o transdutor nos pontos conforme 

orientado na figura abaixo: 


■ Ponto superior - meio da mao superior. 

■ Ponto inferior - meio da mao inferior. 

* Ponto PLAPS {posterolateral alveolar or 
pleural syndromes ) - interseegao entre uma 
linha horizontal no nivel do ponto inferior 
e uma linha vertical na linha axilar poste¬ 
rior. 

2 . Apos a avaliagao de cada ponto, seguir o fluxo- 
grama baseado nos perfis ultrassonograficos 
encontrados (Tabela 4). 

TRATAMENTO _ 

O tratamento da insuficiencia respiratoria visa a 
manutengao fisioldgica do sisteina respiratorio, ou 
seja, prover oxigenagao suficiente aos tecidos e a 
remogao do C0 2 de forma adequada, ate que a cau¬ 
sa basica que levou a IRespA seja controlada. Assim, 
a definigao do fator etiologico e de suma importan- 
cia, visto que as medidas de suporte auxiliam como 
ponte ate o tratamento definitivo. 

De forma sistcmatica, o ABCDE ( Airway/Brea- 
thing/Circulation/Disability/Exposure) e aprimeira 
etapa na avaliagao do paciente com insuficiencia 
respiratoria aguda. 
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tabela 4 Perfis ultrassonograficos 


Perfi! A 

Predominio de linhas A (semicircu- 
los hiperecogentcos imoveis que 
aparecem em intervalos regularos 
no mesmo sentido da Iinha 
pleural), associado a 3inal do 
deslizamento pleural 

Perfil A 1 

Perfil A, porem sem sinal do 
deslizamento 

Perfil B 

j . 

Predominio de linhas B (artefatos 
verlicais hiperecogenicos que se 
movem em sincronia com o ciclo ! 
resplratdrio, pelo memos tres por 
espago intercostal) associado a 
l sinal do deslizamento 

1 Perfil B' 

i 

: Perfil B, porem sem sinal do 

I deslizamento 

; Perm A/B 

[ Achados assim^tricos entre os 
; hemitbraces (perfil A de um lado, B 
emoutro) 

Perfil G 

r Consolidagao (estrutura de tecido i 
j - hepatizagao - contendo pontos 
i hiperecogenicos compativeis com ; 

1 broncograma aereo) i 

i Perfil A-V-PLAPS 

i 

; Combinagao do perfil A 
anterlormente com o achado de 


! | consolida^ao ou derrame pleural 

: j no ponto PLAPS 

Deslizamento ■ Movimento regular da iinha pleural j 
■ pleural (lung : (descrito como cintilancia ou brilho) ; 

j sliding ) ■ em ciclos regulares acompanhan- 

! do cada movimento respiratorio ■ 

PLAPS: posterolateral alveolar or pleural syndromes. 


■ Airway (vias aereas): assegurar que a via aerea 
esta pervia c o primciro passo. Caso a avaliacglo 
iniciai dcmonstre via aerea obstruida, devemos 
desobstruMa para permitir a ventila^ao de for¬ 
ma adequada. Em casos de obstruc^ao alta, a la- 
ringoscopia ou broncoseopia podem ser neccs- 


sarias para a remo^ao do corpo estranho. Em 
pacientes com obstru^oes gloticas ou infraglo- 
ticas, a realiza^ao de cricotireoidostomia ou tra- 
queostomia de cmergencia pode ser necessaria. 

Nos pacientes que apresentem via aerea pervia, 
a avalia^ao da respira^ao sera o proximo passo: 

■ Breathing (respira^ao): os pacientes que apre- 
sentam via atirea pervia, porem sem respira<;ao 
espontanea e/ou com rapida deteriora^ao cli- 
nica, comprometimento organico e/ou ausen- 
cia de reflcxo faringeo/prote^ao de via aerea, 
devem ser prontamente submetidos a intuba- 
^ao orotraqueal. 

Naqueles que apresentam vias aereas pervias e 
possuem respira^ao espontanea, a suplementa^ao 
de oxigenio em pacientes hipoxemicos objetivando 
corre^ao da oxigena^ao de forma adequada ate a 
intervencao na causa basica sera a proxima etapa 
do tratamento. A oxigena^ao pode ser reavaliada 
acuradamente por meio da oximetria de pulso e da 
gasometria arterial. 

Caso a Sat0 2 seja maior que 94%, nao ha indi- 
ca<pio de suplementa^ao de 0 2 . Em uma metanali- 
se publicada em 2018 no Lancet (IOTA), foram 
analisados 25 estudos clinicos randomizados, com - 
parando estrategia liberal de uso de O, (satura^ao 
media 94-99%) e conservadora (ate 94%) em um 
total de 16,000 pacientes. O grupo submetido a 
estrategia liberal apresentou maior mortalidade 
intra-hospitalar (risco relativo 1,21), em 30 dias (RR 
1.14), sem melhora em outros desfechos. 

Ji em pacientes cm risco de hipercapnia, a satu- 
ra^ao de 0 2 alvo e de 88-92%, pois ha risco de de- 
prcssao respiratdria secundaria a elevacoes agudas 
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Permit B 


I 


^ ~ 

Presente 

I 

Perfit A 

i 


Pontos superior e inferior 
Sinai do desltzamento 

_i_:__ 


r 

Presente 
ou ausente : 

i f _ 

Perfi! A/B ou C \ Perfil B’ 


Ausente 




I 


1 


Perfi! A' 


Edema pulmonar AvaiiarTVP Pneumonia Pneumonia ; f ponto pulmonar Sem ponto pulmonar 


T 

TVP 

Embolia pulmonar 


Sem 7VP 

V 

Estcigio 3 (ponto PLAPSJ 

+ 1 




i 


Pneumotbrax • Prossegutr investigagiSo 


PLAPS 

1 


Sem PUPS 


1 


Pneumonia DPOC ou asma 


figura 8 DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; TVP: trombose venosa profunda. 


na PaO,. Classicamente, essa altera gao foi associada 
a supressao do drive hipoxico, porerri entende-se que 
ela e responsavcl por uma pequena contributeao na 
hipercapnia induzida por hipcroxia. Embora os me- 
canismos fisiologicos dessa condigao permanegam 
controversos, seu grande fator determinantc & a re- 
versao do mecanismo regulatorio da vasoconstrigao 
hipoxica e a consequente piora da relagao V/Q ja 
previamente comprometLda. Outras alteragoes in- 
criminadas sao o efeito Haldane, atelectasias dc ab- 
sorgao, elevada densidade e viscosidade do 0 2 com- 
parado ao ar atmosferico e o mecanismo de 
reinalagao associado a mascaras faciais com baixos 
fluxos. As subpopulagoes sob maior risco dessa ia- 
trogenia sao os pacientes com DPOC moderada a 
grave, deformidades da caixa toracica ou da coluna 
vertebral (cifoescoliose), docnga neuromuscular, 
obesidade morbida, bronquicctasias e fibrose ristica. 

O suporte de 0 2 pode ser fomeddo por diversas 
interfaces. Para a escolha do metodo, leva-se em con- 
sideragao a conccntragao e o fluxo de 0 2 a fun de se 
manter a oxigenagao adequada, alem da tolerancia 
do paciente e da restrigao que o dispositivo impoe a 
ele. Nao ha evidencias robustas que demonstrem 
superioridade de um mdodo em relagao a outro. 


INTERFACES DE SUPORTE 0 2 _ 

■ Cateter nasal de 0 2 (CN 0 2 ): utiliza baixos flu¬ 
xos e baixa conccntragao de 0 2 . Utiliza fluxos 
dc 0,5-6 L/min, sendo que aumentos de 1 L/ 
min tendem a elevar a FiCX em 3 a 4% - p. ex., 
3 L/min Fi0 2 de 30 a 34%. A elevagao do fluxo 
acima desses limites nao eleva significativamcn- 
te a Fi0 2 e potencialmente traz desconforto ao 
paciente. O CN 0 2 e utiliza do para casos sem 
necessidadc de altos fluxos de oxigenio, como 
IRespA sem shunt ou para pacientes com doen- 
gas pulmonares cronicas que necessitem de bai¬ 
xa FiO,. 

* Mascara de Venturi: pode fornecer concentra- 
goes variaveis c titulaveis dc 0 2 . Utilizam-se flu¬ 
xos de 0 2 moderados. Alem disso, proporciona 
mistura entre o 0 2 e o ar ambiente, propiciando 
nfveis prccisos de Fi0 2 - de 24 a 50% de Fi0 2 . 
As mascaras de Venturi possuem indicagao na 
suplementagao de 0 3 quando se necessita titu¬ 
lar de forma adeqnada a Fi0 2 . 

* Mascara facial com reservatorio: pode propi- 
ciar alto fluxo e alta concentragao de O, (Fi0 2 
90-100%). Devido a capacidade de fornecer alta 
concentragao de O z , tem como principals indi- 
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Paciente crftlco? 


I 


Vias aereas 
obstrufdas? 

! Nao 


Risco de IRespA 
hiperc&pnica? 


Sim 


Acidose respiratoria? 


Nao 


Administrar 0 2 - FIO^ 
24-26% - cateter 0 2 
- 2 L/min 


Sim 


Sim 


^ Mascara com reservatbrio 15 L/mon 
ou bolsa-valva-mascara 


Proceder desobstrugao 
->■ (laringoscopia direta/broncoscopia' 
crico stomi a/traq ueo&tomi a) 


Nao 


Sat0 2 <; 94% ar ambiente? 


Sim 


Nao 


Visar a SatO, alvo cfe 

1 

T 

88-92% 

Inicfar suporte de 0 2 

MoNtorizesSo 


Sim 


VNI 


10T 


rgura 9 I0T: intubagao orotraqueal; IRespA: insuficiencia respiratoria aguda; VNI: ventilagao nao invasiva. 


cagocs IRespA hipoxemicas graves (SDRA, 
pneumonia grave)* 

Dispositrvo bolsa-mascara-valvula: propicia 
alto fluxo e alta concentragao dc 0 2 , 0 fluxo de 
oxigenio deve ser utilizado a 15 L/min* Alem 
de propiciar alta concentragao de 0 2 , em casos 
de par ad a respiratoria, pode ser utilizada para 
prover ventilates* 

Canula nasal de alto fluxo: permite o forneci- 
mento de 0 2 aquecido e umidificado atrav^s de 
dispositivos especiais. Em adultos, permite a 
administragao de fluxos ate 60 L/min, gerando 
uma pequena pressao positiva nas vias aereas 
superiores; a Fi0 2 ofertada pode ser rcgulada 
conforme a titulagao de 0 2 . Pode apresentar 
melhor tokrancia e conforto pelos pacientes 
cm comparagao com dispositivos de VNL O 
maior estudo randomizado, multicentrico, pu- 


blicado em 2015 no New England Journal of 
Medicine, incluiu 310 pacientes com IRespA hi- 
poxemica e comparou cSnuIa nasal de alto flu¬ 
xo x VNI x suportc convencional de 0 2 - nao 
houve diferenga estatistica na taxa de intuba- 
gao {desfecho primario), pordm demonstrou- 
-se menor mortalidade apos 90 dias nos pa¬ 
cientes do grupo de 0 2 de alto fluxo* Outra 
metanalise publicada no Chest em 2017 anaii- 
sou 18 trials com um total de 3,881 pacientes 
com IRespA hipoxemica, avaliando 0 2 alto flu¬ 
xo por canula nasal, VNI e 0 2 convencional - 
a andlise demonstrou menor taxa de intubagao 
no grupo de 0 2 alto fluxo comparado com 0 2 
convencional, porem nao demonstrou diferen- 
ga estatistica comparado a VNI; na analise so- 
bre mortalidade e duragao de internagao, nag 
se demonstrou beneficio/diferenga estatistica. 
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Dc forma geral, o O, de alto fluxo parece ser 
uma altcrnativa aos pacientcs que necessitam 
de VNI, porem apresentam baixa tolerancia ao 
dispositive associado e nao tern risco de hiper- 
capnia, 

* Ventila^ao nao invasiva (VNI): refere-se a ven- 
tila^ao com pressao positiva mediada por uma 
interface (nasal, oronasal, mascara facial e ca- 
pacete). 

- Indicates: £ uma ferramenta adequada nas 
condigoes descritas na Tabela 5, obviamen- 
te na ausencia de indica^ao de intuba^ao 
orotraqucal imediata e de contraindicates 
a sua instituigao, 

Modos: 

* CPAP {continuous airway pressure): ofe- 
rece pressao positiva continua nas vias 
aereas, ou seja, o paciente respira es- 
pontaneamente e a ventila^ao ofcrcce 
uma pressao continua durante todo o 
cirio respiratorio. Apresenta capacida- 
de de ofcrecer alta concentra^o de 0 2 
e altos fluxes de O,* De forma geral, o 


tabela 5 Edema agudo de pulmao cardiogenico 
« InsuficiSncia respiratoria aguda hipoxemica 

i be Exacerbagao de DPOG associada com IRespA 
hipercapnica (PaCG : , > 45 mmHg c pH < 7,3) 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronioa; IRespA: 
insuficiuncia respiratoria aguda, 


tabela 6 Contraindica?oes 

■ Qualquer condigao que indrque intubagao orotraqueal I 
imediata 

k Incapacrdade de cooperar, proteger vias aSreas ou 
E manejar secregdes 

* Rebaixamento do nivel de consciGncia (GGS < 10) - 
considers trial em paciente com encefalopatia 
hipercapnica* 

[ m Cirurgla facial ou neurolbgica, trauma ou deformidade j 
facial 

* Qbstrugao de via a6nea superior 

I m Instabilidade hemodinamica ou arritmia cardfaca 
! instavel 

I * Homorragra digestiva alta 

* Neste s pacientes, pods-so realizar tentativa de VNI (BiPAP}. 
Monitorizagao □ reavalragao constants sao ostritamente 
necess&rias, A melhora da encefalopatia costuma surgir enire 
1-2 horas, e pacientes que piorem seu status inicial ou 
simplesmente nao molhorem devcm ser prontamente 
inlubados. BiPAP: bilevel positive airway pressure; G3C; 
oscala de coma d& Glasgow; VNI: ventiiagao nao invasiva. 


CPAP e utilizado para pacientcs que 
necessitam de corre<;ao de hipoxemia, 
como edema agudo dc pulmao cardio- 
genico, 

* BiPAP (bilevel positive airway pressu¬ 
re): oferecc tanto pressao inspiratoria 
(IPAP) quanto expiratoria (EPAP). 
Apresenta maior beneflcio em pacien 
tes que se apresentam com hipoventi- 
la^ao, como excmplo, DPOC exacerba- 
do, nos quais nao sc indica CPAP 
Beneficios: dentre os pacientcs que apresentam 
maior beneflcio ao uso da VNI, podemos des- 
tacar os seguintes grupos: 

O DPOC exacerbado com acidosc respira¬ 
toria (pH < 7,3 e PaCO a > 45 mmHg), Nao 
ha um limite inferior do pH abaixo do qual 
a utilizaplo da VNI e contraindicada; po¬ 
rem, quanto menor o pH, maior o risco de 
falha da VNI e tais pacientes devem ser ob- 
servados dc maneira rnais rigorosa, Fortes 
evidences apontam para redu^ao de mor- 
talidade, necessidade dc IOT e tempo de 
interna^ao, Em pacientes coin DPOC exa¬ 
cerbado e ausencia de acidose, a VNI nao 
apresenta beneficios tao claros. 

- Edema agudo de pulmao cardiogenico, Ha 
boa evidfincia que suporte o uso dc VNI 
(CPAP e BiPAP), com menor necessidade 
de IOT c otimiza^ao dos parametros ven- 
tilatorios, rnuito embora o beneflcio cm ter- 
mos de mortalidade permanega alvo de con¬ 
troversial 

- Pacientes imunossuprimidos em IRespA 
tipo L Neste grupo, estudos sugerem que 
a utiliza^ao de VNI em pacientes com 
IRespA leve a moderada e potencialmen- 
te benefica, pois a incidencia de pneumo¬ 
nia associada a ventila^ao e outras infec- 
goes nosocomiais apos IOT e elevada. A 
evidSncia deste achado, contudo, e alvo de 
controversias. Um ensaio clinico multi- 
centrico randomizado publicado em 2016, 
com 374 pacientes imunossuprimidos, nao 
demonstrou beneficios da utiliza^ao da 
VNI precocemente. 

- Preven^ao de falencia respiratoria p6s-ex- 
tubagao em pacientes de alto risco, Pacien¬ 
tes considerados de alto risco sao aqueles 
com mais de 65 a nos, com APACHE II > 
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12 no dia da extuba^ao, msuficiencia car- 
diaca ou doenga pulmtmar cronjca, 

* Complicates: a VNI e uma estralegia 
segura, As complicates decorrentes da 
ventilate com pressao positiva (baro¬ 
trauma, pneumotorax, instabilidade fae- 
modmamica) sao mais frequentes nos 
pacientes que sao submetidos a venti- 
la<;ao invasiva* As demais complicates 
estao relacionadas a utiliza^ao da mas¬ 
cara apertada, como lesoes de pele, ir- 
rita<jao ocular, dor nos seios da face; 
alem destas, distensao gastrica pode 
ocorrer caso sejam utilizadas pressoes 
inspiratorias mais elevadas. 

* Instalando VNI: ao escolher a VNI 
como suporte ventilatorio, deve-se as- 
segurar que o paciente se inclui no gru- 
po beneficiado por esse tratamento, 
que nao apresenta contraindk^oes e 
que nao houve piora clinica que indi- 
que intuba^ao imediata. Apos a esco- 
lha do metodo ? orienta-se adequada- 
mente o paciente, caso nao haja 
confusao mental ou altera^oes neuro- 
logicas. Em seguida, escolhe-se a in¬ 
terface que melhor se adapta a ele. De- 
vemos iniciar com baixas pressoes para 
a melhor tolerancia e menor assincro- 
nia; pressao inicial inspiratoria de 8-12 
cmH 2 0 e expiratoria de 3-5 cmH 2 0 
sao mais bem toleradas, 

A elevagao da pressao inspiratdria (10-20 
cmHjO) deve levar em considerapio a tolerancia 
do paciente, alivio da sens a to de dispneia, dimi- 
nui<;ao da frequenda respiratoria e analise do vo¬ 
lume corrente, assim como a sincronia entre pa- 
dente e ventilador. Atentar para os parSmetros de 
ventila^ao protetora, £ fisiologicamente coerente 
que a ventila^ao nao invasiva tambem se associe a 
lesao induzida por ventila^ao, assim como a forma 
invasiva de suporte, embora o tema seja muito me- 
nos estudado. 

Ajustar a Fi0 2 para se obter a oxigena^ao ne- 
cessaria - em geral Sat0 2 > 90% (absoluto cuidado 
em pacientes com doeru;a pulmonar cronica), 

A reavalia^ao deve ser constants* Observar o 
padrao respiratorio e o nlvel de consciencia, moni- 
torizar a oximetria de pulso e coletar de gasometria 


arterial de controle (1-2 horas apos imcio da VNI 
ou conforms julgamento clmico) e absolutamente 
recomendaveL Em pacientes com acidose respira- 
toria, a melhora do pH e da PaC0 2 sao fortes pres- 
supostos de sucesso da VNL 

No caso de piora do quadro respiratorio, insta- 
bilidade hemodinamica, rebaixamento do nivel de 
consciencia, agitato, inabilidade de proteger vias 
aerea, dessaturagao ou piora gasometrica, interpre- 
ta-se como falencia do uso da VNI e procede-se, 
pois, a intubato imediatamente* 
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Pontos i m porta ntes 

a Insuficiencia respiratdria aguda (IRespA) e a prin¬ 
cipal indicagao de ventilagao mecanica no depar- 
tamento de emergencia (DE), 

■ Nao ha critbrios uniformes que determinem a neces- 
sidade de ventilagao mecanica invasiva, Ela € consi- 
derada quando ha inabilidade de oxigenagao ade- 
quada a despeito de 0 2 supiementar, respiragSo 
esporrtSnea inadequada mesmo com su porte nao 
invasivo ou incapacidade de protegao de vias aereas. 

m Dots modes ventilatories principals sao utilizedos: ven- 
tilagao controlada a volume e controlada a pressao. 
Nao ha superioridade de um em detrimento de outro. 

■ Ha forte recomendagao para utilizagao de ventila¬ 
gao mecanica protetora em pacientes com sfndro- 
me do desconforto respiratorio agudo, Manter vo¬ 
lume corrente 4-8 mL/kg de peso predito e pressao 
de plato < 30 cmH a 0. 


INTRODUQAO _ 

Muitas vezes no departamento de emergencia (DE) 
nos deparamos com pacientes com necessidade de 
suportc ventilatorio mecinico. A insuficiencia respi- 
ratoria aguda (IRespA), que pode decorrcr da falencia 
em ventilar ou em oxigenar, e a principal indicagao de 
ventilagao mecanica (VM). Fisiopatologicamente, 
resuine-se essa condigao sindromica e as consequen- 
tes indicagoes de VM da seguinte forma:- 
■ IRespA hipoxemica (Pa0 2 < 60 mmHg) asso- 
ciada a esforgo respiratorio sem melhora apos 
aporte adequado de 0 2 (cateter nasal, mascara 
de Venturi, mascara nao reinalante e ventilagao 
nao invasiva quando indicada). Caracteriza-se 
por baixa relagao Pat ) 2 /Fi0 2 (P:F) e necessida¬ 
de de pressao positiva para otimizd-la. Os prin- 
cipais mccanismos fisiopatologicos da hipoxe- 
mia remetem ao disturbio ventilagao-perfusao 
(V/Q), a redugao da pressao alveolar de 0 2 > ao 
espessamento na barreira de troca e a hipoven- 


■ A estratfigia ventilatdria em pacientes obstrufdos 
graves envolve primariamente minim izar a hiperin- 
suflagao dinamica. 

■ Em pacientes com doenga obstrutiva grave, a es- 
trategia de hipercapnia permissiva (objetivo de pH 
acima de 7,2-7,25) pode ser necessbria para evi- 
tarel&vadas pressoes de vias aereas. 

* Administragao liberal de oxigento (alvos de Sat0 2 
entre 97% e 100%) pode aumentar a mortalidade 
de pacientes agudamente cnticos em comparagao 
a estrategias conservadoras, 
m Recomenda-se acesso diSrio a possibilidade de tes¬ 
te de respiragao espontanea para o desmame preco- 
ce da ventilagao mecanica. Se teste bem-sucedido 
por mais de 30 min e predigsio de protegSo de via a6- 
rea. tosse eficaz, capacidade de manipuiagao de secre- 
gao e perviedade de vias adreas, realizar extubagao. 


tilagao alveolar, O tratamento de suporte, pois, 
envolve aumentar a fragao inspirada de 0 2 
(Fi0 2 ), as pressoes de vias aereas e o recruta- 
mento de segmeiltos pulmonarcs com a aplica- 
gao de pressao expiratoria positiva (PEEP). 

■ Hipercapnica (PaCO, >55 mmHg em pacien¬ 
tes nao rctcntores crOnicos), em especial quan¬ 
do associada a falencia ventilatoria e/ou carbo- 
narcose, Em retentores cronicos, os niveis de 
PaC0 2 nao sao acuradamente discrim inantes, 
mas alguns autores apontam para o diagnostico 
quando os niveis de PaCCq aumentam em 10 
mmHg em relagao aos valorcs basais. A rcten- 
gao de C0 2 e decorrente da bipoventilagao al¬ 
veolar e/ou do aumento do trabalho respirato¬ 
rio ate o limite da fadiga muscular. O manejo 
envolve a manutengao da ventilagao alveolar 
(ventilagao*.^ = ventilagao rainuto - ventilagao^. 
pafD morto> sen do a ventUagao miimll , o produto do vo- 
lumc corrente pela frequ£ncia respirutoria). 
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A VM e rcalizada por metod os nao invasivos e, 
naqueles que nao conseguem se manter adequada- 
mente ou que nao se beneficiam dcsse suporte, 
invasivos. Nao ha critcrios uniformes na literatura 
que impoem a necessidade de intubagao orotraqueai 
c institute da VM invasiva. Essa complcxa dcrisao 
envolve urn montante de variaveis que precisam ser 
interpretadas em conjunto; 

■ O julgamento clinico e primordial 

■ Incapacidade de manutengao de adequada oxi- 
genagao (frequentemente considerada SatCU > 
90%), a despeito de 0 2 suplementar. 

■ Ventilagiio espontanea in adequada c/ou intern 
so trabalho respiratono (objetivamente asso- 
ciado a taquipneia), a despeito de suporte ven- 
tilatorio nao invasivo. 

* Incapacidade de protegao de vias aereas usual- 
mente, todavia nao cxclusivamente, associada 
a rebaixamento do nivcl de consciencia (esca- 
la de coma de Glasgow < 8). 

Duas classificagoes basicas principals da VM in- 
vasiva, esquematizadas na Figura 1, sao distinguidas 
conforme os parametros de imcio do ddo respirato- 
rio e da transigao entxe a inspiragao e a expiragao: 

■ Ventilagao controlada a volume {VCV): as ven¬ 
tilates sao iniciadas ( trigger ) pelo paciente ou 
pelo ventilador, limitadas pelo fluxo e cicladas 
pelo volume, que se mantem constante, 

» Ventilagao controlada a pressao (PCV): as ven¬ 
tilates sao iniciadas pelo paciente ou pelo ven- 
tilador, limitadas pela pressao, cicladas pelo tem¬ 
po ou pelo fluxo, de modo que a pressao se 
mantrin constante, 

VENTILACAQ MEGANICA NAO INVASIVA (VNI) 
A ventilate mecanica nao invasiva (VNI) consis- 
te no uso de pressao expiratoria final continua 


Pressao controlada 



(CPAP) ou dois mvcis de pressao (BiPAP) nas vias 
aereas por meio dc uma interface nao invasiva. Seu 
uso pode diminuir taxas de intubagao c tempo de 
internato no pronto-socorro e na unidadc de te- 
rapia intensiva (UTI), porem, quando utilizada de 
maneira incorreta, pode acarretar prejuizos ao pa¬ 
ciente, incluindo aumento de mortalidade. 

Os equip amentos utilizados envolvem a inter¬ 
face cscolhida (mascara facial total, nasal, oronasal, 
helmet) e o ventilador (ventiladores nao invasivos, 
ventiladores convencionais de suporte invasivo, 
dispositivos portateis para homecare). 

Os modos de ventilate nao invasiva mais fre¬ 
quentemente utilizados sao: 

- CPAP (continuous support ventilation): oferta 
uma pressao constante ao Ion go de todo o ri¬ 
de respiratorio (inspiragao e expiragao). Utili¬ 
zation a prinripio, para corregao dc hipoxemia. 

tabela l Contraindicates ao uso de ventilagao 
mecanica nao Invasiva (VNI) 

| « Indicag&o de intubagao orotraqueai ou VM invasiva 
' h Parada cardiorTespiraldria 
\ * Impossibifidade de prolegao das vias aereas 
■ * Secnegao abundant© com risco de aspiragao 
j a Agitegao important© ou recusa do paciente 

I « Rebaixamento do nivel de consciencia (exceto em 
paciente com DPOC e hlpercapnia) 

j a Falencia organica nao respiratoria (encefalopatias, 
arritmias malignas, hemorragia digesttva alia ou 
: instabilidade hemodin^rnica) 

{ n Trauma ou deformidade facia! 

9 Neurocirurgia ou cirurgia facial reccnte 
h Obstrugao de via aerea 

| « Anastomose ssotegica necente (evitar pressurizagao 
j acima de 20 cmH 2 0) 

DPOC: doenga pulmonar obstrutrva cronies; VM: ventilagao 
mecanica. 


Volume contrulado 



figura i Representagao esquematica das curvas de volume x tempo (preto); fluxo * tempo (cinza). Pressao 
x tempo (pontilhado) nos modos ventilagao controlada a pressao [PCV] e ventilagao controlada a volume (VCV). 
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tabela 2 Uso clinico da ventilagao mecanica nao invasive (VNI) na saJa de emergencia 


Indicagao 

DPOC exacerbada 


Beneficios 

! Utilizar somprs BiPAP 
: Considerada ierapia de primeira linha 

■ Relacionada com; 

| « Diminuigao da necessidade de 
5 intubagao orotraqueal 
: c Menor tempo de internagao 
hospitaiar e em UT! 

■ ■ Menor mortalidade 


- EAR cardiog&nico 


Pneumonia 


■ Asma 


i SDR A 


Doengas neurornusculares 


I 


Sindrome da hipoventilagao por 
obesidade (SHO) 


Pds-extubagao 


i BiPAP 

! Relacionada com: 
m Diminuigao da necessidade de 
intubagao orotraqueal 
a Potendal redugao de morlalidade 

Sem evid^ncia de beneficio 


Insufici&nda respiratorla 
hipoxemica em imunossuprimtdos 


Poucas evidSncias para seu uso em 
quadros agudos, como sindrome de 
| Guil lain-Bar re ou miastenia gravis 
Melhora da qualidade de vida em 
quadros cronicos 


Observagao 

Pode ser uEtlizada em pacientes com 
rebaixamento do nival de conscience 
associado a hipercapnia, ponem seu uso 
pnecfsa ser monitorado com frequence e 
i a intubagao orotraqueal nao deve ser 
j protelada quando ha indicagao formaJ 


Seu uso e pautado em poucas ©vid£ncias. 
Relacionada com: 

« Melhora dos parametros ventilatorios 
a Diminuigao da necessidade de 
intubagao orotraqueal 

Seu uso nao 6 re c omen dado em sa:la de 
emergencia pela evolugao clinica com 
piora nos primeiros dias e gravidade da 
condigao 

Discussao na literature sob re seus 
beneffcfos. Estudos recentes mostraram 
que o uso de VNI pode estar reiaciona- 
do a plores desfechos, questionando 
seu real beneffcio na pr&tica clinica 


Beneficio fisioldgico important©, 
principafmente por diminuigao da 
pr^^carga do ventricuio direito e melhora 
da contratilidade do ventrfculo esquerdo 
secundaria a diminuigao da pressao 
transmural ventricular 

Seu uso pode ser considerado em 
situagoes especial s 

| 0 paciente precisa ser monitorado com 
\ frequenda e a intubagao orotraqueal nao 
j deve ser protelada quando ha indicagao 

O uso da VNI nao dove rmpossibilitar a 
terapia inalatbria H visto que essa b a 
primeira linha de tratamento 


Poucas evidencias sobre seu uso, 

porem amplamente utilizada na pratica 

para essa condigao 

Pode cursar com necessidade de aitas 

pressbes {EPAP e IPAP) para melhora da 

hipercapnia 

Pacientes com alto risco de falencia de 
extubagao: hipercapnia. ICG f mais do 
que uma fatha em teste de respiragao 
espontanea, idade > 65 anos, Apache > 
12 no dia da extubagao, doenga 
neuromuscular, obesidade 


Pode sertentado em situagoes de baixa 
gravidade 

Seu uso precisa ser monitorado com 
frequenda e a intubagao orotraqueal nao 
deve ser protelada quando hb indicagao 

Os riscos e beneficios da VNI nessa 
condigao devem ser ponderados 
indMdualmente 

Seu uso precisa ser monitorado com 
frequenda e a intubagao orotraqueal nao 
deve ser protelada quando h£ indicagao 

Pacientes podem apresentar quadros 
buibares, com perdada capacidade de 
protegao das vias aersas g aumento do 
risco de aspiragao 

Seu uso precisa ser monitorado com 
frequenda e a intubagao orotraqueal nao 
deve ser protelada quando ha indicagao 

Provavel beneficio em vista do quadro 
multifatorial de tnsuficiencia resplratoria 
nessa condigao (SHO associada a causa 
de descompensagao - DPOC, 1C, asma, 
BCR SDRA) 


A VNI deve ser utilizada nas indicagoes 
descritas para profilaxia de falencia 
respiratoria pos-extubagao. Nao 6 
utilizada como tratamento. 

Sua ocorrencia indica reinfubagao 
orotraqueal 


BCP: broncopneumonia; BiPAP; bilevel positive airway pressure] CRAP: continuous support ventilation', DPOC: doenga pulmonar 
obstrutiva cronies; EAR: edema agudo pulmonar; EPAP; pressoes expEratorias; 1C: insuficiencia cardfaca; ECC: 1C congastiva; IPAP: 
pmssdes inspiratbrias; SDRA: sindrome do desconforto respiratorio agudo: UTI: unidade de terapia intensive. 
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Obviamentc, nao podc ser usado com pacicn- 
tes sem adcquada respira^ao espontanea ncm 
como suporte aqueles sem drive vcntilatorio. 

■ BiPAP (bilevel positive airway pressure)-, trata-sc 
de uma combinafao de pressao de suporte e uma 
pressao positiva continua nas vias abreas. As pres- 
soes inspiratorias (IPAP) e expiratorias (EPAP) 
sao devidamente ajustadas no aparelho. £ um 
modo adequado para oferecer suporte inspira- 
torio c manter a pressao positiva nas vias aereas, 

Uma sugestao de configurates iniciais da VNI 
para pacientes com IRcspA hipercapnica seria iniciar 
com EPAP baixas, por exempio, de 3 cmH,0 (caso 
suspeita da SHO, considerar inicio com pressoes 
maiores). As IPAP tambem devcm ser inidadas com 
cautela (3-5 cmH,0) e graduaimente elevadas com 
o intuito de se otimizar a toIerSncta do pacicnte ate 
sc atingir adequados volumes correntes. Recomend a- 
se assegurar uma frequencia respiratoria de back up, 
assim como, no caso de DPOC, uma rela^ao I:E (1:2 
e 1:3) e tempo inspiratdrio (0,8-1,2 s) permissivos 
para o adequado esvaziamento do pulmao. 

Todo paciente em VNI deve ser monitorizado 
clinicamcnte com frequencia. A Sat0 2 deve ser 
medida com constancia (alvos entrc 88-92%), e a 
PaC0 2 e o pH artcriais, acompanhados de manei- 
ra intermitente. 


Alguns fatores predizem falencia do suporte nao 
invasivo. Ressalta-se, porem, quenao devem ser en- 
carados como contraindicates ao uso de VNI, e sim 
como marcadores de gravidade, exigindo, assim, uma 
monitorizado mais proxima e avalia^oes frequentes 
quanto a necessidade de intubagao orotraqucal: 

* Apache II > 29.- 

■ Escala de coma de Glasgow <11. 

■ Frequencia respiratoria > 30 ipm. 

■ pH < 7,25. 

■ Indice de Tobin (frequencia respiratoria/volu- 
me correntc) >105. 

VENT1LAQAQ MECANICA INVASIVA _ 

O entendimento dos componentes da VM deman- 
da a adcquada compreensao do ciclo respiratorio. 

■ Fase inspiratoria (1): o ventilador realiza a in- 
suflagao pulmonar, conforme as propriedades 
elasticas e resistivas do sistema respiratorio. 

■ Ciclagem (2): transigao entre a fase inspirato- 
ria e a fase expiratbria. 

■ Fase expiratoria (3): abertura da valvula expi- 
ratoria, levando a queda passiva da pressao do 
sistema respiratorio e ao equilibrio com a pres¬ 
sao expiratoria final determinada no ventila¬ 
dor (PEEP). 

■ Disparo (4): mudanga da fase expiratoria para 
a fase inspiratoria. 


Manter VNI 
Reavaliagoes 
frequentes 


Mao 


Insuficiencia respiratoria 


1 


Contraindlcagao a VNI 
(Tabela 1) 


Nao 


f 


Realizar VNI conforme 
fndicagao (Tabela 2) 
Reavafiagoes frequentes 


v 


Sim 


Piora de padrao ou 
frequencia respirator!^ queda 
de pH, PO^ ou Sato* 
Aumento do PCO a 
Piora do nl\/e\ do conscience 


Nao realizar VNI 
Proceder com intubagao 
orotraqueal e ventilagao 
mec&nica invasiva 
quando indicado 

A 


figura 2 Ventilagao nao invasiva (VNI). 
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figura 3 Curva de fluxo no modo ventilagao controlada a volume (VCV). 


Os componentes da VM incluem as scguintcs 

variaveis: 

■ Variavel de controle: trata-se do objetivo ven- 
tilatorio, definida por volume ou pressao. 

■ Variavel de trigger, fator que inicia a inspiragao, 
como alteragao na pressao/fluxo ou um tempo 
definido. 

■ Variavel limite: valor maxlmo durante a inspi- 
ragiio, fluxo em VCV e pressao em PCV. 

* Variavel de cidagem: fator que encerra a inspi- 
ragao. 


■ Resistencia das vias a^rcas (Rva): dada pela va- 
riagao de pressao no sistema respiratorio em 
razao do fluxo do ar (Rva = P pif0 - P plat6 /fluxo) 
- valores normais entre 4-8 cmH,0/L/s em VM. 

■ Complacenda estatica (Cst): dada pela variagao 
do volume pulmonar em razao da variagao de 
pressao alveolar (Cst = volume corrente/P^.^, - 
PEEP) - valores normais entre 50-80 mL/cmH 2 0. 

■ Constante de tempo: resistencia x complacen- 
cia estatica (sao neccssarias 3-5 constantes de 
tempo para csvaziamento alveolar adequado), 


Outro conceito basico fundamental para a in- 
dividualizagao do ajuste dos parametros do venti- 
lador mecanico remetc a mecanica vcntilatoria, 
esquematizada na Figura 4: 


O calculo adequado da mecanica vcntilatoria 
exige: (1) Modo ventilatorio volume controlado; (2) 
Curva de fluxo quadrada, com unidades convertidas 
para L/s; (3) auscnciade esforgo muscular respira- 


Mensuragao da resistencia das vias aereas (Rva) e da compfac&ncia estatica 
do sistema respiratdrio (Cst) sob VCV, modo controlado, fluxo quadrado. 

Rva = (Ppico - Pplato)/Fluxo Cst * VCa/Pplato-PEEP 

Rva = 40-30/1 Cst = 500/30-5 



figura 4 C&iculo da mecanica ventilatoria. 
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t6rio, de prefercncia com sedagao e bloqudo neu¬ 
romuscular; (4) Pausa inspirator ia de 2-3 s (sem 
vazamento no sistcma), 

MODOS VENTILATORIOS BASICOS _ 

■ Assisto - c ont rol ados: 

- Pressao (PCV): melhor controlc das pres¬ 
soes de pico e de platu (o volume corrente 
e consequencia da mecanica ventilatoria e 
dos ajusles das pressoes). 

- Volume (VC V): melhor controle do volume 
corrente (pressoes sao consequencia da me- 
can tea ventilatoria e do volume corrente). 

■ Espontaneos: 

- Pressao de suporte (PSV); o pacicnte ne- 
cessita ter drive respiratorio (iniciar preco- 
cemente, sempre que possivel). 

ALVQ DE OXIGENACAQ 

Uma revisao sistematica de 2018 publicada no Lan¬ 
cet evidenciou que terapia liberal com 0 2 pode 
aumentar a mortalidade em pacientes cnticos se 


tabela 3 Causas de diminuigao de complac8n- 
cia estatica e aumento de resistencia 


Diminuigao de compla- 
c§ncia 

j a Edema agudo de 
j pulmao 

* Sindrome da angustia 
respiratoria aguda (SARA) 

■ Pneumonia 

* Alelectasia 

I ■ Derrame pleural 
I m Pneumotbrax 
j h Intubagao seletiva 
\ a Fibrose pulmonar 
j & Resistencia do catxa 
toracica 

a Aumento de pressao 
intra-abdominal 


Aumento de resistencia 
! « Asma 

! * Doenga pulmonar 
obstrutrva cronica 
(DPOC) 

■ Secregao nas vias 
! aereas 

; « Cbnula orolraquea! fina j 
| - Acotovelamento da 
i canula orotraqueal 
« Obstrugao extrfnseca 
j das vias aereas 

(abscesso, neoplasia) 


comparada a uma estrategia conservadora. Ela in- 
cluiu 25 ensaios clinicos randomizados com total 
de 16.037 pacientes com idade media de 64 anos 
internados por qualquer doenga aguda. A media 
d e follow-up dos trials foi de 3 meses* A definigao 


tabela 4 Modos basicos de ventilagao e ajustes 


Parametros 

PCV 

VCV 

PSV 

Disparo 

Tempo (ventilador) 

Pressao ou fluxo (paciente) 

Tempo (ventilador) 

Pressao ou fluxo (paciente) 

Pressao ou fluxo (paciente) 

Ciclagem 

Tempo (ciclagem ocono quando 
o ventilador atinge a pressao 
deteiminada no tempo 
inspiratorio) 

Volume (ciclagem ocorre 
quando o ventilador atinge o 
volume determinado) 

Gueda do pico de fluxo - tnicial- = 
mente ajustado em 25% 

(alguns venliladores permifcem j 
5-00%) : 

; Volumo corrente (Vt) 

• 

Regular a pressao inspiratbria 
ou AP objetivando 

Vt = 6-8 mUkg 

Regulagem direta do Vt 

Regular a pressao de suporte 
objetivando 

Vt = 6-8 mUkg ! 

PEEP 

\ 

3-5 cmH z O inicialmente com 
ajuste, confomiB necessario 

3-5 cmH^O inicialmente com 
ajuste, conforme necessario 

3-5 cm HjO inicialmente com 
ajuste, conforme necessario 1 

R0 2 

i 

i 

Inicialmente a 100% com 
ajuste posterior objotivando 
SatOj 93-97% 

Inicialmente a 100% com 
i ajuste posterior objotivando 
Sat0 2 93-97% 

SatG z 93-97% E 

j Frequencia 

I respiratoria (FR) 

^.. T .... ... i 

inicialmente entre 12-16 rpm 
com ajuste de tempo 
inspiratorio visando a relagao 
l:E em 1:2 ou 1:3 

Inicialmente entre 12-16 rpm 
■ com ajuste de fluxo visando a 
relagao l:E em 1:2 ou 1:3 

Drive do paciente (ajustar 
j ventilagao de apneia) 

Parametros 
i espedficos dos 
modos ventilatorios | 

Tempo inspiratorio - 0 a 8-1 ,2 s 
visando g relagao hE em 1:2 ou 
| 1:3, a depender cb FR 

Fluxo - 30-60 LAmin visando a 
relagao l;E em 1 ;2 ou 1:3, a 
\ depender da FR 

Velocidade do fluxo inspiratorio j 
; {rampa, rise time ou slope) 

[ Aquecimento e 
! umidificagao 

Utilizar metodos passivos, 
optar por metodos ativos 
quando paciente apresentar 
secregao espessa 

Utilizar metodos passives, 
optar por metodos ativos 
j quando paciente apresentar 
; secregao espessa 

Utilizar metodos passivos, 
optar por metodos ativos 
quando paciente apresentar 
secregao espessa 

j Alarmes 

Regulagao individualizada 

Regulagao individualizada 

i Regulagao individualizada j 


PCV: press jo de supcrle; PEEP: pressao expiratoria posltiva; PSV ventilagao controlada a pressao; VCV: ventilagao controlada a volume 
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de estrategia liberal e conservadora, assim corao os 
motivos da internapao (sepse, acidente vascular 
cerebral [AVC], trauma, infarto, parada cardiorres- 
piratoria [PCR], cirurgia de cmerg^ncia) diferia 
entre os estudos, o que trouxe grande heterogenei- 
dade ch'nica a rcvisao. A despeito de uma mediana 
de Sat0 2 igual nas duas terapias (96%), a mediana 
de Fi0 2 na estrategia liberal foi de 52%, enquanto 
na conservadora foi de 0,21 %. Observaram-se maior 
mortalidade intra-hospitalar (RR 1,21; IC 1,03-1,43) 
e mortalidade em 30 dias (RR 1,14; IC 1,01-1,29) 
no grupo com tcrapia liberal de 0 2 . 

Sabe-sc quc a administrapao conservadora de 
0 2 com alvo dc Sat0 2 94-98% pode reduzir a mor¬ 
talidade e complicates em pacientes admitidos 
na unidadc dc tcrapia intensiva, se comparada a 
alvos de 97-100%. Um ensaio clinico publicado 
em 2016 (Oxygen-ICU), com interrup^ao precocc 
por problemas de recrutamento, randomizou 480 
pacientes admitidos na unidade de terapia inten- 
siva com cxpectativa de permaneccrem por mais 
de 72 h para duas estrategias de oferta dc 0 2 su- 
plementar: (I) conservadora, na qual se utilizava 
a menor Fi0 2 possivel para manter PaO, cntrc 
70-100 mmHg ou Sat0 2 entre 94-98%; (2) con- 
vencional Fi0 2 40% (100% durante a intubapao, 
aspirapao de vias aercas ou transporte), com Pa0 2 
permissiva ate 150 mmHg ou Sat0 2 97-100%. A 
analisc post-hoc evidencion, no grupo conservador, 
menor mortalidade intra-hospitalar (24,2% vs. 
33,9%; p = 0,03, NNT 11) c maior mediana de 
horas livres de VM (72 h vs. 48 h; p = 0,02). 

Ao se analisar exclusivamente pacientes em 
VM invasiva, um estudo avaliou que alvos dc 
Sat0 2 entre 88-92% aprcsentaram taxas de mor¬ 
talidade similares a alvo de 96%. Foram rando- 
mizados 104 pacientes, com idade media de 62 
anos, e nao foram observadas difercntjas quanto 
a mortalidade intra-hospitalar, mortalidade em 
90 dias, dura^ao da interna^ao na unidade de 
terapia intensiva c no hospital. 

Outro dado relevante remete ao potencial au- 
mento de mortalidade ao se manter FiO z de 100% 
nas primeiras 24 h. O estudo HYPERS2S randomi¬ 
zou 442 adultos com choque septico em VM com 
base na estrategia ventilatoria nas primeiras 24 h c, 
posteriormcntc, com mnnutencao em normoxia: 
Fi0 2 100% vs. Sat0 2 -alvo de 88-95%. Nao foram 
observadas diferen^as na mortalidade em 28 dias 
(43% vs. 35%; RR 1,27; 1C 0,94-1,72) ou em 90 dias 


(48% vs. 41%). Quanto a qualquer evento ad verso 
serio, observou-se maior incidencia no grupo com 
FiOj 100% (85% vs. 76%; p = 0,02, mimero neces- 
sario para dano 11). Ressalta-se que esse trabalho 
apresentava previsao inicial de inclusao de 800 pa¬ 
cientes e foi interrompido precocementc pelo co- 
rnitc dc monitorizagao por conta do exccssivo risco 
das intervenes estudadas na anatise interina (es- 
tudou-se concomitantemente a reposi^ao dc salina 
hipcrtonica a 3% nas primeiras 72 h). 

ASSINCRON1AS _ 

As assincronias sao associadas a aumento do tra¬ 
balho respiratorio e prolongamcnto da VM. 

VM NA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
HIPERCAPN1CA _ 

Existem algumas nuances na VM de pacientes obs- 
truidos graves (asma e DPOC) que devem ser Ic- 
vadas em considerate*. 

A British Thoracic Society/Intensive Care So¬ 
ciety (BTS/ICS) desenvolvcu um guideline especi- 
fico para o manejo vcntilatorio desse perfil de pa- 
ciente e incluiu algumas rccomenda^oes que 
merecem o devido destaque, a seguir sumarizadas: 

■ Minimizar a hiperinsufla^o dinamica duran¬ 
te a ventila^o controlada com o prolongamcn¬ 
to do tempo expiratorio (I:E > 1:3) e baixa fre- 
qutlncia respiratoria (10-15 ipm); niveis de 
seda^ao mais profunda podem ser necessarios. 

■ Em pacientes com obstru^ao grave ao fluxo ae- 
rco, a estrategia de hipercapnia permissiva (pH 
entre 7,2-7,25) e adequada para sc evitar eleva- 
das pressoes e consequente VILI (ventilator in¬ 
duced lung injury). 

■ Nesses pacientes, principalmente em DPOC 
exacerbada, convem alvos de Sat0 2 conscrva- 
dores entre 88-92%. 

* Recomenda-se iniciar ventilacdes espontaneas 
assim que possivel, porem a hipercapnia croni- 
ca e a fraqueza de musculatura respiratoria po¬ 
dem requerer VM controlada por mais tempo, 
eventualmente atd que a resi$t£ncia das vias 
acreas seja reduzida. 

Em asma exacerbada, sugere-se primeiramen- 
te tratar a hiperinsufla^ao dinamica c, em segundo 
piano, as anormalidades nas trocas gasosas. Para 
tanto, requer-se frequente monitoriza^ao da PEEP 
intrinseca. Sugerem-se V ( - 6-8 mL/kg, FR - 8-12 
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tabela 5 Identificagao e resolugao das principals assincronias 


Assincronias da disparo 

Assincronias da fluxo 

Assincronias de ctdagem 

Disparo ineficaz: 

Fluxo insuficiente: 

Ciclagem prematura: 

■ identificagao: ciinicamente e nas 

m Identificagao: ocorre frequentemen- 

m Identificagao: interrupgao precoce i 

curvas do ventilador, o paciente 

te no modo VCV, quando fluxo 

do fluxo inspiratorio, podendo 

realiza o esforgo inspiratdrio, porem 

fornecido pelo ventilador e menor 

apresentar ciinicamente dupia 

o ciclo vontilatorio nao e fornecido 

que a demands do paciente, e este 

ciclagem: pode ser visualizada j 

pelo ventilador 

apresenta sinats de desconforto 

concavidade em diregao k iinha de { 

■ Resolugao: diminuigao da 

inspiratorio (uso de musculature 

base na curva d© fluxo durante a j 

sensibilidade do disparo {1} 

acessoria) 

fase expiratoria 

■ Cuidados: evitar autodisparo e 

» Resolugao: 

■ Resolugao: i 

identificagao de fatores de 

. Corrigir febne, dor, ansiedade e 

_ VCV: reduzir o fluxo e/ou V, 

confusao, principalmente 

acidose 

- PCV: aumentar o tempo | 

auto-PEEP 

_ Aumentar o fluxo em VCV 

inspiratdrio e/ou a pressao 

l 

_ Trocar modo vontilatorio pera 

_ PSV: aumentar a pressao ou 

Duplo disparo: 

: ■ Identificagao: ciinicamente e nas 
curvas do ventilador, o paciente 

PCV ou PSV 

reduzir a % do pico de fluxo 
inspiratorio utilizado para ddagem 
(semelhante ao duplo disparo) 

realiza dots ciclos consecutivos 

Fluxo excessivo; 

Ciclagem tardia; 

* Resolugao: 

* Identificagao: 

« identificagao: observado 

VCV* aumentar o fluxo e/ou ou V t 

_ VCV: pico de pressao precoce 

prolongs me nto do tempo 

PCV: aumentar o tempo 

PCV ou PSV: pressao ultrapassa 

inspiratorio 

inspiratorio e/ou a pressao 

o limits ajustado 

[ * Resolugao: ! 

PSV: aumentar a pnessao ou 

k Resolugao: 

1 - VCV: aumentar o fluxo e diminuir | 

reduzir a % do pico de fluxo 

- VCV: reduzir o fluxo 

o VI em caso de valor excessivo j 

inspiratorio utilizado para 

_ PCV ou PSV: diminuigao da 

_ PCV: diminuir o tempo 

ciclagem 

velocidade do fluxo inspiratorio 

inspiratorio 

! Autodisparo: 

i « Identificagao: FR maior que a 

(rampa, rise time ou slope) 

j PSV aumentar a % do pico de 

fluxo inspiratorio utilizado para 

ajustada no ventilador com cicios 
ventifatorbs nao precedidos pelo 

1 

? 

ciclagem 

i ! 

i 

i 

esforgo inspiratorio do paciente 

I 


| k Resolugao: 


i 

i i 

„ Rotlrsr condensado no circuito 
_ Corregao de vazamentos 
_ Aumentar a sensibilidade do 


' 

disparo (trigger) 

i 

i i 

. 


FR: frequfircia respiratoria; PCV ventila^ao controlada a pressao; PEEP: pressao expiratoria positiva; PSV: ventilagao controlada a 
pressao; VCV: ventilapao controlada a volume; Vt: volume corrente. 


ipm (individualizado pcla mecanica ventilatoria), 
volume minuto = 8-10 Umin, relagao I:E 1:3-1:4, 
fluxo inspiratorio elevado (niveis tao altos quanto 
100 L/min, desde que P pbtfl < 30 cmH,0 no intuito 
de se minimizar o risco de barotrauma), PEEP ex- 
trinseca = 5-10 cmH 2 0. A hipercapnia costuma ser 
bem tolerada, mesmo em niveis que atinjam at£ 100 
mmHg de PaC0 2 , desde que o pH seja > 7,2. 

Quanto a DPOC e exacerbada, a estrategia e 
semelhante. A VM foca na corregao da hipoxemia, 
ao passo que evita a hiperinsuflagao c permite o 
adequado tempo para a resolugao da condigao 
respiratoria. Visa-se V t = 5-7 ml/kg e P t , Lll6 <30 
cmH 2 0. Sobremaneira nesse grupo, alvos de SatO z 
entre 88-92% estao associados a menor ou, ao me- 
nos, mesma mortalidade quando uma estrategia 


liberal com alvo entre 97-100% e utilizada. A es¬ 
trategia de hipercapnia permissiva foca na pre- 
vengao da hiperinsuflagao pulmonar, mats impor- 
tante que a propria normalizagiio da ventilagao 
alveolar. Niveis cronicos de PaC0 2 entre 75-100 
mmHg sao tipicamente bem tolerados caso se evi- 
tem quedas substanciais na Sat0 2 . 

A hiperinsuflagao dinamica resulta em auto- 
-PEEP, retengao de CO, e instabilidade hemodina- 
mica por conta do aumento da pressao pleural. 
Durante a fase expiratoria, a curva de fluxo nao toca 
a linba de base antes de um novo disparo do ven- 
tilador. Pode-se realizar uma pausa expiratoria no 
ventilador c verificar que a PEEP aferida pelo equi- 
pamento £ maior que a PEEP regulada (extrinseca). 
Como estrategias adicionais, rccomenda-se realizar 
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tabela 6 Ajuste do ventilador no paciente obstrufdo grave 
Par&metros PCV VCV 


Volume corrente (V t ) V t - 6 mL7kg, inicialmente 

V, = 6 mL/kg, inicialmente 

; PEEP 3-5 cmH 2 O t inicialmente, podendo ser regulado 

: a 85% do valor da auto-PEER se necesscirio 

3-5 cmH^O, inicialmente, podendo ser regulado 
a 95% do vaior da auto-PEER se necessario 

Fi0 2 | Inicialmente a 100%, com ajuate posterior 

; objetivando Sat0 2 > 92% 

Inicialmente a 100%, com ajuste posterior 
objetivando Sat0 2 > 92% 

Frequencia 1 Inicialmente enlre 8 e 12 rpm com ajuste de 

respiratdria (FR) [ tempo inspiratdrio visando nelagao l:E ^ 1:3 

Inicialmente entre 6-12 rpm, com ajuste de 
tempo inspiratorio visando 6 rela^iio |;E £1:3 

i 

; Parametros Tempo Inspiratorio normalmente £ 1 segundo 

j espedficos dos visando relagao l:E > 1:3 a depender da PR 

I modos ventilatories 

Fluxo normalmente > 60 Lrinin, visando a 
relagao l:E > 1:3, a depender da FR 

' 

| Alarmes Evitar >30 cmH 2 Q 

Evitar P rJiC0 > 45 cmH^O 

Evitar Pp,^ > 30 cmH,0 

Evitar P^ 0 > 45 cmH,0 | 


PCV; pressao de suporte; PEEP: pnessao expiratoria positiva; VCV: ventilagao controfada a volume. 


a intuba^ao com canutas mais calibrosas sempre 
que possivel, a diminui<;ao do espa^o morto nao 
fisiolbgico e o aumento do tempo expiratorio. 
Observances: 

■ Nao e necessario o ajuste do valor de C0 2 da 
gasometria arterial para valores fisiolbgicos. Po- 
dc-sc tolerar hipercapnia se o pH estiver em va¬ 
lores aceitaveis. 

■ Em caso de rapida deteriorate clinica e hemo- 
dinimica, deve ser excluida a hipotese de pneu 
motorax hipertensivo secundario a barotrauma. 

SINDROME DO DESCONFORTO 
RESP1RAT0RI0 AGUDO (SDRA) _ 

A VM sabidamente pode contribuir para a lesao 
pulmonar. Portanto, almeja-se adequar a troca ga- 
sosa, e nao propriamente normalize, la, mantendo- 
se sempre o norte de minimizar a lesao indu2ida 
pcla VM. 

A VM protetora no paciente com SDRA e uma 
das pedras fundamentals de $eu tratamento, com o 
objetivo de permitir a rccupera^ao adequada do 
pulmao e a prevenijao de lesao pulmonar induzida 
por ventilanao (VILI). A VM na SDRA pode exigir 
seda^ao profunda ou mesmo bloqueio muscular, 
caso a sedoanalgesia isoladamente nao seja sufi- 
ciente para garantir a sincronia ventilatoria e para- 
metros seguros de VM. 

Pelos criterios de Berlim, a dassifica^ao de 
SDRA se da pela rela^ao PaOi/FiOj, com PEEP 
> 5 cmH,0: 

* Leve: 201-300. 

■ Moderada: 101-200. 

■ Grave: <100, 


Nas primeiras 48-72 h de VM, recomenda-se o 
uso de modos controlados (PCV e VCV). 

As re co men dadoes da American Thoracic So- 
dety/European Society of Intensive Care Medicine/ 
Society of Critical Care Medicine (ATS/ESICM/ 
SCCM) de 2017 para VM cm SDRA assim orientam: 

■ Limitar o volume corrente (4-8 mL/kg dc peso 
corporal predito) e as IPAP (P p | at4 < 30 cmH 2 0), 

■ Evitar o uso de ventila<;ao oscilatdria de alta 
frequencia em padentes com SDRA modera¬ 
da ou grave. 

■ Utilizar a posi^ao prona por mais de 12 h em 
SDRA grave. 

■ Considerar manobras de recrutamento alveolar. 
Otimiza^ao da VM: 

■ Diminuinao do espa^o morto nao fisiologico. 

■ Pacientes inicialmente com rela^ao P0 2 /Pi0 2 
<150 apresentam beneficios em bloqueio neu¬ 
romuscular para otimiza^ao da ventilanao pro¬ 
tetora durante 48 h. 

A titulagao da PEEP, segundo as mesmas reco- 
menda<joes rccentes do ATS/ESICM/SCCM, deve 
utilizar os valores elevados no caso de SDRA mo¬ 
derada ou grave, conforme exposto nas Tabelas 6 e 
7. Essa cstrategia se justifica por algumas evidencias 
apontarem o potencial de redu^ao de mortalidade 
com a utilizapio de PEEP mais elevada em pacien¬ 
tes com SDRA moderada/grave. 

Uma revisao sistematica da Cochrane publica- 
daem 2013 incluiu 7 ensaios clinicos randomizados 
que compararam nivcis altos vs. baixos de PEEP em 
2.565 pacientes em VM com SDRA. Dcstaca-se a 
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tabela 7 Ajuste do ventilador no paciente com SDRA 

Parametros 

PCV 

VCV 

Volume corrente (V,) 

Leve: 

Vt = 6 mL/kg 

Moderada/grave: 

Vt = 3-6 mL/kg 

Leve 

Vt = 6 mLVkg 

Moderada/grave: 

Vt = 3-6 mL/kg 

PEEP 

Leve: 

Conforme tabela de PEEP baixo x FiO;, 

Mod ©rada/grave: 

Conform© tabela de PEEP alto x FiO^ 

Leve 

Conforme tabeta de PEEP baixo x FiO ? 

Moderada/grave: 

Conforme tabela de PEEP aito x FiO^ 

FiO s 

Inicialmente a 100%, com ajuste posterior 
objetivando SatO £ > 92% 

tniciaimente a 1GG% t com ajuste posterior 
objetivando Sat0 3 > 92% 

Frequ&ncia 
nespiratoria (FR) 

Inicialmente a 20 rpm 

i Podem ser necessarios ualores entre 35-^5 rpm em 
cases mais graves {atenter a auto-PEEP) 

| Inicialmente a 20 rpm 

1 Podam ser necessarios valores entre 
| 35-45 rpm em cases mais graves 
| (atontar a auto-PEEP) 

' Parametros 
especificos dos 
modes ventilatories 

Tempo inspiratdrio normatmente £ 1 visando a ralagao 
: l:E que permita o esvaziamento pulmonar 
(normaimente £ 1:2) 

| Fluxo nonmalmente entre 45-60 L/min 
j visando a relagao l:E que pemnita o esva- 
j ziamento pdmonar (normaimente ;> 1:2) 

Alarm es/observagoe s 

i 

i 

Manter P mo <, 30 cmH^O 

| Evilar P (jMW - PEEP (“driving pressure') >15 cmH 2 0 

| Manter < 30 cmHjO 

; Evilar P^^ - PEEP ("driving pressure") 

; > 15cmH 2 0 


PCV: Grass 5o do suporte; PEEP: pressiio oxpiratoria positiva; VCV ventilagao controlada a volume. 


hetcrogencidade clinica dos estudos, que sc dife- 
rcnciaram cm alvos de P Flilljil idades dos subgrupos 
c relates P:F. O grupo corn PEEP alta aprescntou 
rcdu^ao da mortalidade na unidade dc terapia in- 
tensiva (RR 0,67; IC 0,48-0,95), Porcm, esse decres- 
cimo nao foi estatisticamentc significant cm termos 
de mortalidade hospitalar (RR 0,9; IC 0,81-1,01) ou 
em 28 dias (RR 0,83; IC 0,67-1,01). 

Salientam-se dois estudos nessa revisao: o es- 
tudo LOVS incluiu 983 pacientes em VM com 
SDRA, e randomizou da seguinte forma: 

■ V, baixo com PEEP alta (open lung approach): 
modo PCV, V, dc 6 mL/kg (4-8 mL/kg), com 
estrategia dc PEEP alta com objetivo de man- 
ter Ppijti < 40 cmH,0. 

■ V t baixo com PEEP baixa (control strategy ven¬ 
tilation): modo VCV, V t de 6 ml/kg (4-8 mL/ 
kg), com estrategia de PEEP para P p]ati < 30 
cmH 2 O.A compara^ao das estrategias open lung 
approach vs. control strategy ventilation resul- 
tou, respectivamcnte, em: mortalidade intra- 
-hospitalar 36,4% vs. 40,4% (sem diferenga); 
mortalidade cm 28 dias 28,4% vs. 32,3% (sem 
diferenqa); hipoxemia refrataria 4,6% vs. 10,2% 
(p = 0,01, NNT 18); nccessidade de estrategias 
de resgate 7,8% vs. 12% (p = 0,05, NNT 24). Vale 
ressaltar que as difereji^as nos alvos de P plaW 6 


uma variavel confundidora para a interpreta^ao 
da mortalidade de cada grupo. 

O estudo ALVEOLI, por sua vez, randomizou 
549 pacientes com SDRA para estrategia de PEEP 
elevada (media de 13,2 cmHiO) e PEEP baixa (me¬ 
dia de 8,3 cmHjO) c utilizou, para tanto, uma com- 
bina^ao de PEEP c FiO, para cada grupo, mantendo 
alvos de V, em 6 mL/kg e P pbl6 < 30 cmH,0. As cs- 
trategias PEEP alta vs, PEEP baixa nao evidenciaram 
diferen^a estatisticamente significante em rda^ao a 
mortalidade intra-hospitalar (25,1% vs. 27,596); dias 
Uvres de VM; respiracuo sem assistencia no dia 28; 
taxas de barotrauma. Ressalta-se, entretanto, que a 
idade media no grupo com PEEP elevada era signi- 
ficativamente maior e a relacpao P:F, significativamen- 
te menor, o que traz vies dc sclcf ao ao estudo. 
Observances: 

* Nao e necessdrio o ajuste do valor dc C0 2 da 
gasometria arterial para valorcs fisiologicos (hi- 
percapnia permissiva), podendo-se tolerar va- 
lores mais altos de PC0 2 se o pH estiver em va¬ 
lorcs aceitaveis. 

VENTILAQAO EM POS1QAO PRONA _ 

A posinao prona e uma estrategia adjuvante com 
alguns bencficios fisiologicos: otimizanao do rccru- 
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tabela 8 Pressao expiratbria posrtiva (PEEP) baixa x fragSo inspirada de 0 2 (Fi0 2 ) 
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tabela 9 Pressao expiratoria positiva (PEEP) alta x fra^ao inspirada de O s (FiCb) 

Tabela do estudo ALVEOLI 
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Tabela do estudo LOVS 




FiO a 

! 0,3 
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j 0,5 

j 0.6 

1 0,7 
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tamento alveolar em areas dorsais; redui^ao do shunt 
pulmonar; melhora da mecanica respiratoria; maior 
drenagem de secre^oes; melhora na distribui^ao 
das formas mecanicas lesivas. 

Deve ser considcrada em pacientes commami- 
ten^ao de rela^ao Pa0 2 /Fi0 2 <150 apos 12-24 h de 
ventila^ao protetora adequada. Quando instituida, 
em caso de melhora de iela<;ao Pa0 2 /Fi0 2 , deve-se 
manter o paciente na posi^ao por pelo menos 16 h 
(recomenda-se realizar manobra somente caso a 
equipe assistencial esteja familiarizada com o pro- 
cedimento). Trata-se de recomenda^ao forte dos 
guidelines da ATS/ESICM/SCCM de 2017 por sea 
potencial de redu^ao de mortalidade em pacientes 
com SDRA grave. 

MANOBRAS DE RECRUTAMEIMTO ALVEOLAR 
Consistem no aumento transitorio da pressao trans- 
pulmonar com o intuito de recrutar areas colaps a- 
das e reduzir atelectasias. O consenso da ATS/ 
ESICM/SCCM se posiciona a respeito do tema como 
recomenda^ao condicional com baixa a moderada 
confian^a de evidencia. 

O estudo ART, publicado em 2017, randomizou 
1.010 pacientes com SDRA moderada a grave com 
menos de 72 h de evolu^ao para duas estrategias de 
manejo da PEEP, mantendc-se V, = 4-6 mL/kg e 
Ppiato ^ 30 cmH 2 0: 

■ Recrutamento alveolar com titula^So da PEEP, 
chegando-se a nlveis ate 45 cmH 2 0 na manobra 
incremental e titulando-se, na manobra decre- 
mental, ate 2 cmH 2 0 acima da PEEP associada 
a melhor complacencia do sistema respiratorio. 
Apos estabilidade na rela^ao P:F por mais de 24 h, 
a PEEP era decrescida em 2 cmH 2 0 a cada 8 h. 


■ Estrategia de PEEP baixa e Fi0 2 para otimjzar a 

oxigenagao, mantendo-se P plata < 30 cmH,0 e V, 

= 4-6 mL/kg, conforme protocolo ARDSNet. 

A compara^ao entre ambas as estrategias rcsul- 
tou, respectivamente, em: mortalidade em 23 dias 
de 55,3% vs. 49,3% (p = 0,041); mortalidade em 6 
meses de 65,3% vs. 59,9% (p = 0,04); necessidade 
de infcio ou aumento de vasopressores apos 1 h de 
34,8% vs. 28,3% (p = 0,03); barotrauma dentro de 
7 dias de 5,6% vs. 1,6% (p = 0,001); pneumotorax 
de 3,2% vs. 1,2% (p = 0,03). 

Dessa forma, o estudo ART trouxe um potencial 
dano da estrategia de recrutamento e titula^ao de 
PEEP afim de se otimizar a complacencia do sistema 
respiratorio em comparafao ao protocolo de PEEP 
baixa proposto pelo grupo ARDSNet em pacientes 
com SDRA moderada a grave. Definitivamente, mais 
ensaios cllnicos randomizados tao robustos quanto 
sao necessarios para conclusoes sobre o tema. 

OXIDO N1TRICO (NO) 1NALAT0RI0 _ 

O NO e um vasodilatador natural que, quando ad- 
ministrado por via inalatoria, dilata de maneira 
seletiva a vasculatura pulmonar. Seu inxcio de a^ao 
e rapido e a dura^ao de seu efeito e efSmera, por 
conta de sua curta meia-vida (15-30 s). Sua admi¬ 
nistrate e feita por sistemas pressurizados em 
mistura com 0 2 , cujas concentrates sao adequa- 
damente reguladas por valvulas. 

Sua indica^ao se respalda em pacientes com hi- 
pertensao pulmonar grave agudamente hipoxgmicos 
ou hemodinamicamente instaveis, porem, por limi- 
tadas evid&ncias, acaba sendo utilizado como terapia 
de resgate no contexto de hipoxemia refrataria. 
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O NO inalatorio tambem e raras vezes utili- 
zado em pacientes com hipoxemia grave ou ins- 
tabilidade hcmodinamica sem altera^ao primaria 
da circulaqao pulmonar. O racional envolve a 
melhora da rcla^ao vcntila^ao/perfusao com a 
vasodilata^ao de areas adequadamente ventiladas 
e a redui;ao da fra<jao de shunt. Em pacientes com 
SDRA, o NO inalatorio demonstrou melhora dc 
parametros de oxigena^ao sem, contudo, otimizar 
a sobrevida. 

ECMO VENOVENOSA _ 

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) e 
utilizada com o intuito dc suporte hemodinamico 
e/ou respiratorio em casos refratarios a terapia 
convencional, com a qual se retira o sangue pelo 
sistema venoso, oxigena-o artificialmente e o re- 
torna por uma via venosa (ECMO venovenosa 
[VV]) ou arterial (ECMO venoarterial [VA]). A 
ECMO-VV c utilizada unicamcntc para suporte 
respiratorio, enquanto a ECMO-VA, para suporte 
cardiaco associado ou nao ao respiratorio. A so¬ 
brevida reportada em adultos com indica^ao res- 
piratoria primaria e de 56%, conforme os registros 
da Extracorporeal Life Support Organization. 

O cstudo Eolia, publicado em 2018, randomizou 
249 pacientes com SDRA grave (rela^ao Pa0 2 :FiO 2 
< 50 mmHg por mais de 3 h; relagao P:F < 80 por 
mais de 6 h; ou pH < 7,25 associado a PaC0 2 > 60 
mmHg por mais de 6 h) para receberem precoce- 
mente (primeiros 7 dias de VM) ECMO-VV ou es- 
trategia traditional (VM protetora, prona, ECMO-VV 
de resgate). O rccrutamento foi cedo interrompido 
pelo grupo dc monitoriza^ao por conta de uma regra 
preestabelecida de futilidade. A analise dos dados 
obtidos evidenciou uma mortalidade em 60 dias de 
35% no grupo de interven^ao vs. 46% (RR 0,76; IC 
0,55-1,04). Os resultados sao criticaveis pela inter- 
rup^ao precoce do trabalbo, pelo alto percentual 
(28%) de pacientes mais graves com os quais foi 
feito cross over do grupo convencional para institui- 
?ao de ECMO de resgate e pela elevada utiliza^ao dc 
terapias associadas a melhora dc sobrevida e/ou de 
oxigena^ao (prona, vasodilatadores pulmonares e 
bloqueio neuromuscular) no grupo de controle. Mui- 
tos autores, a despeito dos resultados supracitados, 
argumentam que pacientes com SDRA que falham 
ao tratamento convencional devem ser manejados 
com ECMO-VV precocemente, e nao com terapia 
de resgate. 


SEDAQAO DURANTE A VM _ 

As diversas sociedades de medicina intensiva se po- 
sicionam contra a utiliza^ao de sedagao profunda, a 
menos que haja indica^ao especifica, uma vez que o 
abuso de sedativos claramente prolonga a dura<,:ao 
da VM. Ha recomenda^ao, inclusive, para tentativas 
diarias de redu^ao na dose ou mesmo interrup^ao 
dc sedativos na ausencia dc contraindicates. 

Interrup0es diarias na infusao de sedativos 
potcncialmente estao associadas a redu^ao de mor¬ 
talidade e de outros eventos adversos (tempo para 
extuba^ao e alta hospitalar) em pacientes submeti- 
dos a VM por mais de 72 h. A compara^ao de pro- 
tocolos de seda<^ao com o cuidado usual nao pro- 
tocolar resultou, em favor do primeiro, em menor 
mortalidade, menor risco de traqueostomia, menor 
tempo de interna^ao em unidade de terapia inten¬ 
siva e hospitalar. 

Algumas evidences apontam para desfechos 
favoraveis no que concerne a redu^ao da dura^ao 
da VM e da interna<;ao na unidade de terapia in¬ 
tensiva ao se utilizar dexmedetomidina em compa¬ 
rative aos sedativos tradicionais. Uma revisao da 
Cochrane que incluiu 6 ensaios cKnicos randomi- 
zados e 1.624 pacientes criticos com necessidade 
de VM por mais dc 24 h comporou alfa-2-agonistas 
(clonidina e dexmedetomidina) com sedativos tra¬ 
dicionais (midazolam, propofol, lorazepam) c apon- 
tou redufao do tempo de VM e da interna^ao na 
unidade de terapia intensiva, porem maior inciden- 
cia de bradicardia. O estudo Desire, contudo, nao 
encontrou diferen^a em pacientes septicos no que 
tange k mortalidade em 28 dias, dias livres de VM, 
mediana de intemaqao na unidade de terapia in¬ 
tensiva e bradicardia. Um ensaio clinico cujo des- 
fccho primirio foi o tempo em seda^ao leve (RASS 
-2 a +1) ate a extuba<;ao incluiu 375 pacientes e 
comparou dexmedetomidina com midazolam. Em 
favor do alfa-2-agonista, houve menor incidencia 
de delirium (54% vs. 76,6%) c menor mediana de 
tempo para extuba^ao (3,7 dias vs. 5,6 dias). Nao se 
observou diferen^a no percentual dc tempo em 
seda^ao leve, dura^ao da estada na unidade de te¬ 
rapia intensiva c na incidencia de bradicardia com 
necessidade de interven<;ao. 

COMPLICACIES _ 

Os eventos adversos associados a VM aumentam a 
mortalidade, a dura^ao da VM e da interna^ao na 
unidade de terapia intensiva e a necessidade de uso 
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Intubagao orotraqueal 

--"--- 

T 

Calculo de mecanica ventifatoria se possfvel 
- ModoVCV 
* V,: 500 mL 
« Ruxo: 60 L/mln (1 L7s) 

^ Curva de fluxo quadrada 


Ajuste intcial do ventilador mecanico (Tabala 1) 
Gasometria arterial apos 30 min a 1 h 


i 




Suspeita de asma ou OPOC 
Aumento da resistencia 
{labels 6) 

7 


Suspeita da SDRA 
Diminuipao da complacenda 
(Tabefa 7) 

T 


Reavaliapcio clinica e checagem da gasometria arterial 

* Padente confortavel na VM: sedagao e analgesia se necessario objetivando RASS: ~2 a 0 
k Padente acopJado na VM: avaliar assincronias mais frequentes (Tabela 3) 

* Checar Sat0 2l FR P Vt 
m Gasometria arterial; 

» pH o PCO,> (valores mais baixos de pH e mais eievados de PC0 2 podem ser tolerados em 
pacientes obstruidos ou SARA caso pH > 7,2) 

* PO^ e SatOy - em caso de hipoxemia pode-se regular RO^ ou PEEP (se diminuigao de 
complacenda secundaria a quadra alveolar) 


figura 5 Avaliapao do paciente apos intubagao e ajuste inicial do ventilador. 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cr&nica; FR: fnequ^ncla respiratdrla; PEEP: pressao expiratdria posittva; RASS: Richmond 
agitation-sedation scate; SARA: sindrome da angustia respirator la aguda; SDRA: sfndrome do desconforlo respiratdrio agudo; 
VCV: ventilagao contnolada a volume; VM: ventilagao mecanica; V t : volume corrente. 


de antimicrobianos. Destacam-se pneumonia, con- 
gestao pulmonar e sistemica, ateiectasia e SDRA. A 
Tabela 10 resume a preval£ncia combinada de di- 
versos eventos clinicos. 

Em 2013, com base em uma coorte retrospec- 
tiva de mais de 20 mil pacientes em VM, o Centers 
of Disease Control and Prevention (CDC) modifi- 
cou seus criterios, que antes se limitavam i pneu¬ 
monia associada k VM (PAV), e desenvolveu um 
algoritmo para a analise dos eventos adversos as- 
sociados a VM. Foram detectadas 1.141 condigoes 
associadas a VM (12,4/LOOO ventiladores-dias), das 
quais 431 foram infecgoes associadas a VM 
(4,7/1.000 ventiLadores-dias). Ressalta-se que qual- 
qucr condigao associada i VM se associou a mor¬ 
tal id ad c hospitalar, maior tempo necessario para 
cxtubagao e para alta hospitalar, 

A prevalencia de PAV varia de 10% a 20%, com 
rnveis globais m£dios de 15,6%. Na America Latina, 


obscrvou-se uma prevalfincia de 13,8%. Uma coor¬ 
te europeia realizada em 27 unidades de terapia 
intensiva incluiu L735 pacientes acima de 45 anos 
em VM por mais de 48 h e concluiu que nao havia 
associagao entre as diversas faixas etarias e a inci- 
d£ncia de PAV, mas detectou-se associagao entre 
idade e o risco de obito (OR 2,1 para 65-75 anos; 
OR 2,3 para > 75 anos). 

A sinusite relacionada a VM £ outra condigao 
clinica frequente, que acomete 27% dos pacientes 
em VM por mais de 48 h. Define-se por opacifica- 
gao ou nivel hidroaereo em metodo de imagem 
associado a febre ou hipotermia, leucocitose ou 
leucopenia e secregao sinusal purulenta. A incidfin- 
cia de sinusite associada a VM em pacientes criticos 
com febre de origem indetermmada atinge 25%. 
Trata-se de condigao clinica relevante, pois se as- 
socia a PAV (OR 3,66; IC 1,81-7,37) e infecgao dc 
corrente sangulnea (OR 6,85; IC 2,14-21,92). 
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Todos os pacientes ventilados mecamcamente 
estao sob risco de VIL1. Mostra-se corno uma lesao 
pulmonar aguda dc apresenta^ao inespecifica (ede¬ 
ma pulmonar, SDRA, pneumotorax, pneumome- 
diastino, disfun<^ao organica multiph). Os meca- 
nismos principals dcssa condi<;ao sao: 

* Barotrauma: induzido por eicvadas pressoes 
tianspulmonares. 

■ Volutrauma: causado por sobredistensao alveo¬ 
lar, intimamente relacionado ao barotrauma. 

■ Atelectrauma: resultado de tensao de cisalha- 
mento (shear stress) decorrente da abertura e co- 
lapso dclicos de espa^os alveolares recrutaveis. 

* Biotrauma: estimulos proinflamatorios induzi- 
dos loealmente pcla VM que se associam, em 
ultima instancia, a lesao local e extrapulmonar, 
inclusive disfun^ao multissistemica. 

A disfagia pos-extuba^ao e uma condi^ao tam- 
bem frequente (relatos variam dc 3-62%) e associa- 
da a aumento de mortalidade em 28 dias e 90 djas 
em pacientes admitidos na unidade dc tcrapia in- 
tensiva cm VM. Dc fato, VM por 7 dias ou mais e 
fator de risco para disfagia moderada a grave pos- 
-extuba^ao e, consequentcmente, maior permanen- 
cia hospitalar e riscos de pneumonia nosocomial, 
reintuba^ao e obito. Uma coorte retrospectiva com 
909 pacientes demonstrou que idade (OR 2,12 para 
cada 10 incremento de 10 anos) e dura^ao da intu- 
ba^ao (OR 1,93 para cada 12 h de incremento) eram 
fatorcs de risco independentes para disfagia p6s ex- 
tubapao. Uma avaliatjao simplificada dc rastreio a 
beira do lcito por enfermeiro ou medico pode ser 
realizada caso o paciente esteja alerta, consiga sen- 
tar-se e nao tenha fatores de risco para disfagia (VM 
prolongada, nuiltiplas intuba<;6es). O paciente e 


tab el a io Eventos adversos associados a venti- 
lagao mecanica 

Eventos adversos 

Prevalence 

Pneumonia ou aspiragao l 36% 

Edema pulmonar, derrame pleural ou 
insuficiencia cardfaca 

28% 

Atelectasia 

14% 

Sindrome do deeconforto respiratdrio 
agudo (SDRA) 

9% 

Sepse ou infeegao extrapulmonar 

3,8% 

Distensao abdominal ou sindrome 
comparlimental 

3,5% 

Evento neunologico agudo 

2,9% 

Embolia pulmonar 

1,2% 

| Pngumotbrax 

1,2% 

I Rolha de secregao 

0,3% 

‘ Outras complicagoes 

2,6% 


orientado a ingerir 90 lnL (3 ounces) de agua. O 
teste e considerado falho quando ele nao consegue 
ingerir toda a quantidade sem inter rup^oes, apre- 
senta tosse ate 1 min apos a ingestao ou vocalizaijao 
umida, borbulhante ou rouca. Nessas condi^oes, a 
avalia^ao fonoaudiologicae indicada. Caso contra- 
rio, progridc-se a dieta oral. 

DESMAME E RETIRADA DO PACIENTE DA 
VENTILAgAO MECANICA _ 

Deve ser preconizada a retirada do paciente da VM 
o mais rapido possivcl quando clinicamente viavel. 

Em geral, esse processo e rcalizado no ambien- 
te de terapia intensiva, porem pode ser feito na 
emerg&ncia em vigencia de avalia^ao criteriosa das 
indicates e da passagem do paciente pelo teste de 
respira^ao espontanea (TRE). 
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Suspender a sedapao 

1 . 

Par&metros subjetivos: 

* Resolugao do motive que levou a intubaqao 

» Paciente apresenta tosse e drive respiratorio adequacies 

Parameters objetivos: 

■ Oxigena 90 o adequada (P0 2 a 60 mmHg corn FiO^s 0,4; relagau PO/FiO^ ^ 150 e 
PEEP < 5 a 8 cmH 2 0) 

* Estabilidade hemodinfimlca (FC < 140 bpm; sem ou com doses baixns de 
vasopressones) 

« Equilibria acidobasico e hidroeletroKtico adequados 
b Molhoro do nive! de eonscienda (GCS s 13) 
h AusSnda de febre, niveis adequados de hemoglobins 



Proceder teste de respiragao espontanea (TRE) 



Paciente apresenta aJgum dos seguintes durante TRE? 

Frequenda cardfaca > 140 bpm 
Frequenda respiratdria > 35 rpm 
Sat0 2 < 90% 

Pressao arterial sistolica > 180 mmHg on < 90 mmHg 

Sinais e sintomas de ag)tagao P sudorese, esforco respiratorio important© 

ou rebalxamento do nivel de consd§nda 



Nao extubar 

Roiniciar sedaqao se necessario Proceder a extubagao 

Roajuste da ventilagao mec^nica 


FfGURA e Avaliagao e desmame de ventilagao mecanlca. 

FC. frequence cardfaca; GGS: escala de coma de Glasgow; PEEP: pressao oxpiratoria positive. 
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Pontos importantes 

• 0 acesso venoso guiado por ultrassonografia di- 
minuf a taxa de complicagoes e aumenta a taxa 
de sucesso do procedimento. 

» As evidences sao maiores para o acesso venoso 
jugular e o femoral, se comparados ao subolsSvio. 

■ As contraindicagoes sao semelhantes Bs do md- 
todo guiado por references anatdmicas. 

* Os vasos se apresentam, ao ultrassom, como es- 
truturas tubulares anecoicas. Veias sao compres- 


INTRODUgAO _ 

A pungao dc acesso venoso central no dcpartamen- 
to de emergencia (DE) e um procedimento bastan- 
te importante e corriqueiro, porcm evcntualmente 
diflcil e seguido de complicates. 

Pungoes arteriais, hematomas, hemotorax, pneu- 
motorax e lesao de nervo periferico sao complica- 
goes mecanicas descritas durante a insergao de 
cateteres venosos centrais (CVC). As complicates 
descritas variam em incidencia entre 0,3-10% con- 
forme o sitio de pungao, fatores in e rentes ao pa- 
ciente e experiencia do operador. As taxas de com¬ 
plicates descritas para pungoes de veias subclavia 
e jugular interna sao semelhantes (6,2-10,7% e 
6,3-11,8%, respectivamente). A primeira apresenta 
maior risco de pneumotorax e hemotorax, enquan- 
to a segunda, maior incidencia de hematomas e 
pungoes arteriais, conquanto estes ultimos sejam 
mais comuns nos acessos femorais. Uma vez que a 
cateterizagao femoral se associa a maior frequfincia 
de complicates mec&nicas (12,8-19,4%), os outros 
dois sitios devem ser os dc escolha na ausencia de 

contraindicates. 

A ultrassonografia (USG) para utilizagao por 
nao radiologistas como guia a insergao de CVC foi 


sfveis e aumenta m de di a metro com a manobra 
de Valsalva ou de Trendeiemburg. 0 Doppler pode 
ajudar na diferenciaglio. 

* A tecnica dinamica, longitudinal ou transversai, € 
mais eficaz do que a estatica. 

* 0 diametre da veia 6 um dos principals preditores 
de sucesso na canulagao. 


introduzida na pratica clinica em 1978. Desdc entao, 
numerosos estudos tem sido conduzidos para ava- 
liar os beneficios e as dificuldades com a ticnica e 
suas indicagoes. Um consenso publicado rccente- 
mente recomenda dezesseis requisitos basicos para 
o adequado treinamento na insergao de CVC. Des- 
tes, incluem-se programas educacionais relaciona- 
dos a tecnica de acesso guiado por ultrassom e a 
simulagao com o m6todo, ambos com nivel de 
evidcncia B e grau de recomendagao forte. 

Diversos ensaios clinicos randomizados e me- 
tanaliscs apontam para redugao na taxa dc compli- 
cagoes, aumento no sucesso do procedimento e 
diminuigao do tempo de execugao com o auxilio 
da ultrassonografia. Essas evidencias sao mais ro- 
bustas com o guia em tempo real (tecnica dinami¬ 
ca) para as veias jugular interna (VJI) e femoral 
(VF), muito embora diversos trabalhos tambem 
orientem o recurso para a veia subclavia (VSC). 

A primeira metanalisc foi publicada em 1996 
por Randolph et al. Os ensaios clinicos incluidos, 
no total de oito, avaliaram a utilizagao de ultrassom 
tanto no modo bidimensional como no Doppler 
para guiar CVC em V)1 e/ou VSC. Os resultados 
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favoreceram o guia ein tempo real em rela^ao a 
tecnica por referenda^ anatomicas: menor taxa 
falha no procedimento (RR 0,32 [IC 0,18-0,55]), 
menor numero de tcntativas (RR 0,6 [0,45-0,791) 
e menor incidencia dc complicates (RR 0,22 [IC 
0,1-0,45]), 

Seis anos depois, em 2003, uma metanalisc con- 
duzida no Rcino Unido por Hind ct al. incluiu 18 
estudos com um total de 1,646 pacientes. Os dados 
provenientes de ultrassonografia (USG) bidimen- 
sional foram analisados separadamente aqueles 
obtidos com Doppler, A USG bidimensional mais 
uma vez evidenciou redufao do numero de ienta- 
tivas para o sucesso do procedimento e de suas 
complicates. Os resultados sc mostraram promis- 
sores para VJI; todavia, para VSC, a utiliza£a° de 
ultrassom foi inferior a tecnica classica tanto na 
taxa de sucesso do procedimento quanto no tempo 
necessario para sua realiza^ao- 

Milling et aL publicaram um trial cm 2005 com 
201 pacientes submetidos ao acesso venoso jugular 
interno, divididos em tres grupos: tecnica baseada 
em refercncias anatomicas, guia estatico e guia di- 
namico com USG. O auxilio do ultrassom, sobre- 
maneira com a tecnica dinamica, determinou maior 
taxa de sucesso na primeira tentativa de pun^ao, 
menor necessidade de tcntativas e menor tempo 
para a execu<jao do procedimento, Leung et aL con- 
duziram um ensaio clinico no DE com 130 pacien¬ 
tes submetidos ao acesso venoso jugular interno e 
demonstraram maior taxa de sucesso (93,9%) e 
menor taxa de complicates (4,6%) com a tecnica 
dinamica, comparada ao acesso por refercncias 
anatomicas (78,5% e 16,9%, respectivamente). 

No que tange ao acesso venoso femoral, alguns 
trials e estudos observacionais apontam para os 
beneficios da tecnica guiada por ultrassom, Uma 
coortc coreana comparou 28 acessos femorais para 
dialise guiados por USG com 38 procedimentos 
referenciados por anatomia. Com o metodo com- 
plementar o procedimento durou menos tempo, 
houve motor sucesso na primeira tentativa de pun- 
to (92,9% vs. 55,3%) e menor incidencia depun<j6es 
arteriais (7,1% vs, 15,8%) e de hematomas (0% vs. 
2,6%). Um ensaio clinico americano avaliou a pas- 
sagem de acesso femoral guiado e nao guiado du¬ 
rante a reanima^ao cardiopulmonar e demonstrou, 
em favor da tecnica com USG, maior rapidez, menor 
taxa de punt^s arteriais inadvertidas e maior taxa 
de sucesso. 


Quanto a VSC, as evidencias ainda sao contro- 
versas. As abordagens tradicionais (supra e infra- 
clavicular), assim como o acesso axilar, t£m sido 
objeto dc cstudo, Algumas evidencias apontam para 
um eventual aumento no tempo para executo do 
procedimento c a nao otimiza^ao da taxa de suces¬ 
so de canula^ao da veia. Entretanto, alguns estudos 
apontam para menor incidencia de complicatees, 
Uma revisao sistematica incluiu 10 trials , dos quais 
6 utilizaram a tecnica dinamica; 1, a estdtica; e 3 
associaram o Doppler. Nao houve diferenfa na taxa 
de falSncia de cateterizatao da veia na primeira 
tentativa comparada a tecnica classica, porem o 
risco de complicates foi signtficativamente menor 
(OR 0,53 [IC 0,41-0,69]), Em contrapartida, um 
estudo randomizado e controlado conduzido em 
terapia intensiva, c nao na unidade de emergencia, 
com 401 pacientes, evidenciou maior sucesso (100% 
vs. 87,5%), menor numero de tentativas, menor 
tempo do procedimento c menos complicates 
mecanicas (puntoes arteriais, hematomas, hemo- 
torax, pneumotorax, tamponamento cardiaco e 
lesao de plexo braquial e de nervo frenico). 

Outro ponto de discussao e a experiencia neces- 
saria do operador para a executao do procedimento. 
Curiosamente, estudos que focaram em operadores 
inexperientes evidenciaram maiores beneficios nesse 
grupo em comparatao aqueles habeis, porem essa 
variavel ainda carece de adequada validatao dentifi- 
ca e estatistica. O treinamento em USG tern se popu- 
larizado nas residences m<klicas fora da area de ra- 
diologia e os entusiastas do metodo o apontam como 
o "novo cstetoscopio”; por conscguintc, nao como um 
exame complementar, mas como um adicional ao 
exame clinico. Evidencias apontam que medicos nao 
radiologistas conseguem aplicar a USG em exames 
focados com exeelente acuracia e enfoque deve ser 
dado ao entendimento teorico da fisica do ultrassom, 
do maquinario e da correta interpretatao da imagem. 
O numero ideal para se declarar proficiente no me¬ 
todo nao e bem estabelecido, porem, com base em 
guidelines de outros procedimentos invasivos e dada 
a simplicidade do metodo, dez procedimentos pare- 
ce ser uma quantidade minimamente adequada. 
Nguyen et aL publicaram um trial com resultados 
animadores. Escores de avaliatao do processo de 
aprendizado e o tempo necessario para a canula^ao 
da veia melhoraram em pouco tempo com pequeno 
numero de procedimentos, independentemente da 
experiencia previa do medico assistente com USG. 
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A analise de custo e urna preocupagao frequen- 
te ao se recomendar o uso rotineiro da USG para 
guiar a insergao de CVC, uma vez que ha o auraen- 
to de custos com a compra do aparelho, com sua 
manutengao e com o treinamento profissional. Po- 
rem, essa customizeqao pode ser compensada com 
economia na redugao de complicagoes que resultam 
em maior duragao da internagao e em tratamentos 
adicionais. Uma revisao publicada em 2003 analisou 
a custo-efetividade da USG bidimensional para 
guiar CVC e indicou uma economia de $3,249,00 
para cada 1.000 procedimentos, assumindo um uso 
ininimo de 15 minutos por semana do aparelho. 

INDICAQOES, CONTRAINDICAQOES 
E PRECAUQOES _ 

Em 2001, a Agency for Healthcare Research and 
Quality, uma agenda governamental norte-ameri- 
cana encarregada de otimizar a qualidade da assis¬ 
ted da a saude e a seguranga do paciente, recomen- 
dou o uso do ultrassom para guiar a insergao de 
CVC como uma das 11 principals prdticas baseadas 
em evidencia. Dessa forma, o acesso venoso central 
guiado por USG esta indicado a todos os pacientes 
que necessitem dessa intervengao no caso de haver 
disponibilidade do aparelho e experiencia da equi- 
pe medica. 

De modo semelhante, a ag&ncia britanica Na¬ 
tional Institute for Clinical Excellence exibe as se- 
guintes recomendagoes no que tange a passagem 
de acesso venoso central guiado por USG: 

* A tecnica guiada por USG bidimensional deve 
ser a preferida na insergao de cateter venoso 
central em VJI em situagoes eletivas tanto em 
adultos quanto em criangas. 

« A referida tecnica deve ser considerada na maio- 
ria das situagoes clinicas, tanto eletivas quanto 
emergenciais. 

■ E recomendado adequado treinamento de todos 
os profissionais envolvidos na execugao do pro- 
cedimento para atingir a proficiencia desejada. 

As contraindicagoes e precaugoes sao as mesmas 
descritas no acesso venoso central baseado em re- 
ferencias anatomicas. Cuidado especial deve ser 
tornado em pacientes obesos morbidos, nos quais 
a fotmagao da imagem pode ser de ma qualidade 
por conta da dificuldade de transmissao de ondas 
sonoras atraves do tecido adiposo. Outras situagoes 
podem dificultar a identificagao da veia, como hi- 


povolemia e proximidade com estruturas osseas. 
Atengao deve ser dada ao diametro da secgao trans- 
versa da veia. Caso menor que 5 mm, considerar 
contraindicagao relativa e trocar o sitio de pungao. 

Uma coorte americana publicada em 2010 por 
Theodoro et al. avaliou os fatores de risco de even- 
tos adversos em 289 insergoes de CVC em VJI guia- 
dos por USG no DE. Eventos adversos foram cons- 
tatados em 57 tentativas (19,7%), sendo a maioria 
(11%, 31 tentativas) de insucesso na passagem do 
dispositivo. Historia previa de hemodidlise e expe¬ 
riencia intermediaria com acesso venoso guiado 
por USG foram os fatores associados a tais eventos. 
Interessante notar que obesidade, coagulopatia e 
hiperinsuflagao pulmonar, contextos tradicional- 
mente associados a complicagoes, nao foram asso¬ 
ciados a eventos adversos, 

ASPECTOS TECN1COS _ 

Transdutor e aparelho 

O transdutor de escolha para o acesso vascular e o 
linear, de alia frequenda (5-12 MHz), pois possibi- 
lita uma boa resolugao nos tecidos superficiais. O 
formato linear ainda permite adequada compressao 
dos vasos, o que ajuda na diferenciagao entre veia 
e arteria. 

O aparelho deve estar adequadamente coniigu- 
rado ( preset ) no modo vascular. 

Como em todo acesso venoso central, a tecnica 
esteril com barreira completa deve ser garantida. 
Involucros plasticos estereis com o intuito de en- 
volver o transdutor estao comercialmente disponi- 
veis apenas para esse hm. Em sua indisponibilida- 
de, podem ser adaptadas luvas e aventais estereis 
ou capas para videolaparoscopia. A principio, apli- 
ca-se gel condutor na superfide do transdutor e ele 
e coberto com a superfide esteril disponivel. Aten- 
tar para retirar toda a interposigao gasosa entre o 
gel e a capa, pois bolhas de ar podem diminuir a 
qualidade da imagem. Coloca-se um elastico ou 
amarra-se uma gaze esteril ao redor do transdutor, 
de modo a fixa-lo junto ao involucro. Em seguida, 
aplica-se uma substancia condutora esteril (gel ou 
povidine-iodine degermante) entre o transdutor ja 
coberto e a pele do paciente. 

Localizagao dos vasos 
e variagoes anatomicas 
As referencias anatomicas classicas devem ser uti- 
lizadas como um norte inicial para a colocagao do 



98 SECAO I ABORDAGEM fNICIAL DO PACIENTE GRAVE 



figura l Transdutor linear. 


transdutor. Estudos de USG em voluntaries sau- 
daveis evidenciaram grande varia^ao no posicio- 
namento da VJI de acordo com a posiipao da ca* 
be<pa ou a rota^ao do pesco^o. A localiza^ao da 
vcia com a USG particularmente bentJfica na- 
queles pacientes com conduces que diiicultam o 
acesso venoso central, como obesidade, edema, 
incapacidade dc tolcrar decubito, multiplas cate- 
teriza^ocs previas ou falencia da tecnica classica 
de pun^ao. 

A tecnica por rcferencias anatom icas se rcs- 
guarda na localiza^ao esperada da veia e da arteria. 
Varia^des anatomicas sao incomuns, mas, quando 
presentes, podem complicar o procedimcnto. Denys 
e Uretsky avaliaram a localiza^ao da V|I em 200 
pacientes e identificaram a veia na posi^ao anato- 
mica (anterior e lateral ate 1 cm da arteria card lid a) 
em 92% dos pacientes. 

Os vasos serao visualizados como estruturas 
tubulares anecoicas (pretas). As vcias, ao contrario 
das artdrias, sao totalmente cotnprcsstveis, apresen- 
tam paredes finas, formato oval e aumentam de 
diametro com manobra dc Valsalva e com a posi^ao 
de Trendelemburg. Ademais, nao cvidenciam pul- 
sa^ao arterial. A ausencia de compressibilidade e 
sinal de trombose do segmento, independentemen* 
te de se visualizar o trombo (material hiperecogfe- 


nico) no interior do vaso, Trata-sc de contraindi- 
ca^ao a pun^ao. 

Em caso de diivida na adequada identifica^ao 
dos vasos, o modo Doppler pode conferir informa* 
9 oes adicionais a respeito da velocidade e do senti- 
do do fluxo sanguineo. O Doppler colorido (color 
Doppler) adiciona as cores azul e vermelha a escala 
dc cinza, de modo que, por conven^ao, o fluxo azul 
sc distancia do transdutor, enquanto o vermelho se 
aproxima. Vale ressaltar que essa configura^ao pode 
ser altcrada no aparelho. O Doppler espectral ava- 
lia o formato da onda de fluxo e difcrencia, pois, a 
arterial davenosa. A curva arterial e pulsatil e com 
maiores pressoes. 

Apds a correta identlfica^ao da veia, alguns 
ajustes de imagem podem ser efetuados. O ganho 
se refere a intensidade do brilho da eseala de cinza. 
A profundidade ideal deve incluir os vasos e uma 
pequena quantidade de tecido subjacente a eles. 


vjr 



figura 2 Vasos cervicais em corte transversal. 
VJI: veia jugular interna: ACI: arteria carotida interna. 



figura 3 Vasos cervicais em corte transversal apos 
compressao do transdutor. 

VJI: veia jugular interna: ACI: arteria carbtida interna. 
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figura 7 Doppler espectral da arteria carotida interna. 
figura 4 Vasos cervicais com Doppler colorido em AC|; art6ria car6tida interna . 


code transversal. 

V'J.: veia jugular interna; ACI: artiris carotida interna. 
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VJI 



ACI 




figura 6 Vasos cervicais em corte longitudinal com 
Doppler colorido. 

VJI: veia jugular interna; ACI: arteria carotida interna. 
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figura 8 Doppler espectral da veia jugular interna. 
VJI: veia jugular interna. 

TECNICAS DE PUNQAO _______ 

Tecnica estatica 

Esta tecnica e utilizada com o intuito dc identificar 
o posicionamento da veia, confirmar sua patencia 
e marcar o local para pun^ao antes do procedimen- 
to. Portanto, nao ha necessidadc de materials este- 
reis para envolver o transdutor, 

De modo ideal, marcam sc dois pontos na pcle 
do paciente. Um exatamente sobrejacente a veia e 
outro 1 a 2 cm de distancia do primeiro, de modo 
que este ultimo marca onde sera introduzida a agu- 
Iha e o primeiro direcionara o trajeto da aguiha. 
Essa abordagem exige menores experifincia e trei- 
namento, porem apresenta menores taxas de suces- 
so. Logo, deve ser utilizada na indisponibilidade de 
equipamento necessario para a t6cnica dinamica. 

A Agency for Healthcare Research and Quality 
recomendou, em publica^ao datada de 2001, que 
todo acesso venoso central fosse guiado por USG 
em tempo real (tecnica dinamica), sugerindo a ine- 
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ficacia da abordagem estatica para esse fim. Milling 
et aL refutaram essa orientagao em seu trial em 2005. 
Segundo os autores, a tecnica estatica e capaz dc 
dobrar o succsso na primeira tentativa de pungao, 
se comparada a tecnica baseada em referencias 
anatomicas, e sc aproxima da tecnica dinamica no 
que tange ao numero de tentativas e ao sucesso na 
primeira tentativa dc pungao e na canulagao. 

Tecnica dinamica transversal (eixo curto) 
Posiciona-se o transdutor de modo perpendicular 
ao sentido da veia e> dessa forma, obtem-se uma sec- 
gao transversa dela, que deve ser apresentada no 
centro da imagem a fim de facilitar o procedimento. 

Nessa tecnica, ha adequada visualizagao das 
cstruturas circunvizinhas, inclusive da arteria, que 
pode scr analisada comparativa e simultaneamen- 
tc a veia. Ela ainda permite a corregao da trajetoria 
laterolateral da agulha durante a pungao. Mcde-se 
a profundidade da veia, a distancia entre seu centro 
c a pele. A agulha deve scr introduzida em uma 
angulagao de 45° em um ponto equidistante, com 
extensao de cerca de 1,4 vez a profundidade. Por 
exemplo, caso a veia diste 2 cm da pele, a pungao 
devera ser realizada a 2 cm do transdutor, introdu- 
zindo 2,8 cm da agulha (Figura 9). 

Vale lembrar que o feixe de ultrassom tambem 
fara uma secgao transversa da agulha e, portanto, 
ela sera visualizada como um ponto branco bri- 
lhante (hipcrccoico). Eventualmente, a agulha sera 



figura 9 Orientagao da agulha na pungao com an¬ 
gulagao a 45°, D1 = D2; H = 1,4 D1. 

Adaptada de Noble VE (2011). 

dc dificil visualizagao por sua pequena area dc scc- 
gao transversa. Caso nao haja refluxo de sanguc 
apos a introdugao da extensao calculada da agulha, 
o eixo laterolateral precisara ser corrigido e ela nao 
devera ser introduzida com mais profundidade, a 
fim de evitar pungoes inadvertidas. Apos o refluxo 
de sangue, o transdutor deve ser deixado sobre o 
campo esteril e o procedimento precisa transcorrer 
normalmente pela tecnica de Seldinger. 

Com auxilio de USG, confirma-sc o posiciona- 
mento do cateter no interior do lumen da veia, que 



figura io Formagao da imagem ecografica conforms posicionamento da agulha em reiagao ao feixe ultras- 
sonografico no corte transversal. 

Adaptada de Noble VE (2011). 
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figura ii Ponta da agulha transfixando a veia. 



figura 12 Visualizagao do cateter no interior da veia 
(codes longitudinal e transversal, repectivamente). 


se apresenta como uma estrutura tubular, hiperc- 
cogenica (branca) mais bcm visualizada no cortc 
longitudinal. A identifica^io do CVC pode ser tec- 
mcamente diflcil. 

Tecnica dinamica longitudinal {eixo longo) 
Recomenda-se come^ar pelo eixo cur to, identificar 
a veia e girar o transdutor de modo progressive ate 
90°, observando o vaso ao longo de seu maior eixo. 


O transdutor deve ser posicionado no local onde se 
observa o maior diametro da veia, o que coincide 
com seu centre. A agulha sera introduzida no mesmo 
eixo do transdutor; dessa maneira, consegue-se seguir 
toda a sua trajetoria ate ser puncionada a veia, 

£ uma tecnica com maior dificuldade de exe¬ 
cute, uma vez que nao possibilita a visualiza^ao 
simultanea da arteria e dificulta a orienta^ao da 
trajetoria laterolateral da agulha, Ademais, exige 
maior treinamento para fixar o transdutor na po- 
si^ao correta sem move-lo, o que aumenta a difi¬ 
culdade para o exito no procedimento, em especial 
quando executado por apenas um medico. 

Vale ressaltar que, caso a trajetoria da agulha 
saia do piano do transdutor, ela deve ser recolhida 
superficialmente e redirecionada, Um erro comum 
e> em vez de man ter o transdutor fixo na mesma 
posi^ao, move-lo para localizar a agulha com a tra¬ 
jetoria incorreta, 

Diante do exposto, qual deve ser a melhor abor- 
dagem? Milling et al sugerem que o diametro da 
veia e um bom preditor dc sucesso na canula^ao. 
Diametro menor que 5 mm, em geral, e compcnsa- 
do contralateralmente com uma veia de maior ca¬ 
libre e, portanto, nessa situa^ao, recomenda-se a 
troca do sitio de pun<;ao, Entre 5 e 10 mm, consi¬ 
derate uma contraindica^ao relativa a tecnica es- 
tatica. No caso de diametro maior que 10 mm, uma 
abordagem custo-efetiva sugeridae a tecnica esta- 
tica com at<£ tr£s tentativas, seguida pela tecnica 
dinamica de resgate no caso de falha. 

Pode-se padronizar, porem, o guia em tempo 
real como de escolha e utilizar a tecnica estatica quan¬ 
do o operador nao estiver capacitado a realizar so- 
zihho a tecnica dinamica c nao houver um segundo 
medico disponivel para auxiliar. Outro trial condu- 



figura 13 Fio-guia no interior da veia jugular interna. 









102 SOpfiO I ABORDAGEM INICIAI DO PACIENTE GRAVE 


zido por Milling et al. comparou o sucesso da canu- 
lagao da VJI pela tecnica dinSmica transversal com 
um ou dois medicos residentes de medicina de emer- 
g&ncia e nao encontrou diferenga estatisticamente 
significativa. No caso de o procedimento ser realiza- 
do por dois profissionais, aquele que for o mais ex- 
periente em °deve operar o aparelho. 

OUTROS USOS DA ULTRASSONOGRAF1A 

DE VASOS _ 

Cateter central de insergao periferica (PICC) 
Este tipo de cateter tem se tornado popular por ser 
uma alternativa menos invasiva, mais confortavel 
e de facil insergao em relagao ao CVC. Utilizam-se 
as veias dos membros superiores, por exemplo a 
cefalica e a basilica, e cateteres mono, duplo e triplo 
lumen estao disponiveis. Assim como com CVC, 
quanto maior o numero de vias, major e o risco de 
infecgao relacionada a cateter. 

Um grupo de radiologistas intervencionistas 
reportou a insergao de 355 PICCs guiados por USG 
em 262 pacientes, com uma taxa de sucesso de 99%, 
media de 1,2 pungao e somente 2 complicagoes 
menores relatadas. Experi£nda semelhante foi de- 
monstrada por enfermeiras, estudo que evidenciou 
uma redugao de 42% no numero de pungoes ne- 
cessarias para se canular a veia. 

A despeito de sua rota de insergao, evitar com- 
plicagoes como pneumotorax e lesao a vasos do 
pescogo e do torax; destaca-se que PICCs se asso- 
ciam a maior risco de trombose venosa superficial 
e profunda se comparados a CVC, Estimativas 
apontam que os PICCs sao responsaveis por ate um 
tergo dos casos de trombose venosa profunda (TVP) 
de membros superiores. 


Cateterizagao de arteria radial 
A USG foi estudada em pequenas series com o in- 
tuito de facilitar a cateterizagao radial em pacientes 
hipotensos ou com arterias radiais impalpiveis. 

Um estudo randomizado comparou a cateteri¬ 
zagao radial guiada por USG bidimensional com a 
tecnica palpatbria e mostrou maior sucesso de canu- 
lagao na primeira tentativa (62% vs. 34%, respecti- 
vamente). 

Posicionamento do fio-guia e do CVC e 
pneumotdrax pos-pungao 
Um estudo preliminar de Maury et al. utilizou a 
USG para avaliar a detecgao de pneumotorax pos- 
-procedimento e mau posicionamento do cateter. 
E interessante notar que a utilizagao do metodo 
com esse fim levou uma media de 6 min para sua 
execugao, enquanto a radiografia demorou 80 min. 
Os resultados desse estudo apontaram para uma 
promissora realidade com economia de tempo e de 
custos. Ressalta-se que, para tanto, exigem-se maio- 
res habilidades do operador, que necessita dominar 
a tecnica de identificagao ultrassonografica de pneu¬ 
motorax e ter nogoes de ecocardiografia para de¬ 
tecgao de localizagao distal intracardiaca da ponta 
do cateter. A confirmagao do posicionamento do 
fio-guia antes de ser dilatado tambbm e bastante 
recomendavel, uma vez que evita a dilatagao inad- 
vertida da arteria no caso de uma pungao arterial 
desapercebida. 

Uma metanalise que incluiu20 estudos apontou 
sensibilidade de 88% e especificidade de 99% para 
a detecgao de pneumotbrax com a utilizagao da 
USG, em contraposigao a 52% e 100% da radiogra¬ 
fia de torax, respectivamente. 


TABELA 1 

Passo a passo da insergao do cateter venoso central guiado por ultrassom 

1° passo 

} Aplicar gel sobre o transdutor 

j 2° passo 

| Cobrir o transdutor com invdlucre plastioo esteril j 

: 3° passo 

\ Assegurar qua nao haja interposigao gasosa que comprometa a qualidade da imagem 

; 4° passo 

] Fixar o Invdlucro pISstico no transdutor com elastico estdrii (no caso de indisporibilidade, amarrar com 
: gaze estdril) 

j 5° passo 

1 Aplicar meio de condugao estSrll na superficie cutanea (gel ou povidine-iodine degermante) 

; 6° passo 

j 

■! 

Centralizar a veia-alvo (tecnica transversal) ou obter adequada visuallzagao longitudinal (tecnica 
i longitudinal) e distinguir veia de artdria 

; 7° passo 

Anestesiar o sitio de pungao 

I 8° passo 

f _ 

\ Proceder a pungao acompanhando a ponta da agulha (tecnica transversal) ou a sua trejetoria (tecnica 
: longitudinal) 
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Pontos importantes 

* A linha pleural, com o sinai do desllzamento, en- 
tre e logo abaixo de duas costelas consecutivas, 
deve ser a primeira estrutura a ser visualizada. 

■ As linhas A sao artefatos de reverberagao oriun- 
dos da linha pieuraf Aparecem como semicirculos 
hiperecogenicos paralelos que se repetem em in¬ 
tervales iguais. Isoladamente, indicam presenga 
de ar t mas nao diferenciam pul mao aerado de pneu- 
motdrax. 

* As linhas B sao feixes hiperecogenicos que par¬ 
tem da linha pleural e se estendem ao longo de 
toda a tela. 0 aparecimento de tres ou mais linhas 
no mesmo espago intercostal e indicativo de es- 
pessamento intersticiaL 

* A ultrassonografia (USG) e um metodo mais sensf- 
vel que a radiografia de torax para o diagnostico de 
derrame pleural (OP), A toracocentese guiada por 

HHPI 


INTRODUQAO _ 

O ar sabidamente e um mau condutor de ondas 
sorioras por dispersa-las cm infinitas diregoes* Des- 
sa forma, historicamente a ultrassonografia (USG) 
tonicica se restringia a identificagao dc derrames 
pleurais (DP) e como guia para toracoccnteses. Esse 
cenario mudou nos ultimos anos. Passou-sc a in- 
terpretar esse atributo de mau condutor como alia- 
do para 0 estudo das afeegoes pleuropulmonares, 
uma vez que a interface ar-tecido gera uma serie de 
artefatos ultrassonograficos que, em conjunto, po- 
dem revelar conclusocs importantes. 

TRANSDUTOR 

O transdutor curvilinear, 3,5-5 MHz, e o mais uti- 
lizado na USG toracica. Eventualmcnte, o transdu- 
tor linear, 7,5-10 MHz, pode scr necessario para a 
melhor defintgao dc estruturas superficial, como 


ultrassom e mais segura e apresenta major taxa 
de sucesso que o mesmo procedimento as cegas. 

* A presenga de tung sliding ou de ao menos uma li¬ 
nha B exclui pneumotdrax na area avaliada, 0 "pon- 
to puimonar" 6 um sinai patognomonico dessa 
condigao, Ao modo M, visualiza-se a perda do sf 
naf da praia ( F 'sinai da estratosfera”). 

* As consolidagoes aparecem ao ultrassom em um as^ 
pecto que lembra o parenquima hepatlco (hepatiza- 
gao). Os broncogramas a^reos sao vistos como es- 
truturas hiperecogenicos no interior da consolidate. 

* 0 protocolo Blue e uma ferramenta acurada para 
diagnostico etiologico ripido da insuficiencia res- 
piratdria. 

- 0 protocolo Falls utilize concertos de ecocardlogra- 
fia e de USG pulmonar para a identificagao do pro- 
vavel mecanismo de choque. 


a propria pleura. Transdutores cardiacos tambem 
sao cficazes quando se tem a intengao de evitar as 
sombras acusticas das costelas, uma vez que podem 
ser alocados nos espagos intercostais, 

ACHADOS NORMAIS _____ 

A linha pleural deve ser a primeira estrutura a ser 
identificada na USG pulmonar, Trata-se da inter¬ 
face entre as pleuras parietal e visceral, que, no 
pulmao normal, localiza-se cerca de 0,5 cm abaixo 
da superficie superior das costelas, A vtsualizagao 
dinamica dessa estrutura e chamada de sinai do 
deslizamento (lungsliding)* efeito criado pela mo- 
vimentagao do pulmao relativa a parede toracica* 
Aprcsenta-se como uma fina linha hiperecogenica, 
com aspecto de onda superiormente e granular 
inferiormente, de cerca de 2 mm de espessura, que 
se movimenta acompanhando as incursoes 
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figura i Transdutor curvilinear. 

respiratorias. O sinal do morcego (bat-wing sign) e 
dcterminado pelo conjunto da Unha pleural disposta 
entre duas costelas. 

A intcra^ao das ondas sonoras com o ar produz 
artefatos de reverberate conhecidos como linhas 
A. Sao semidrculos hiperecogenicos imoveis (sem 
deslizamento), que apresentam o inesmo sentido 
da linha pleural e se repetem em intervales iguais 
(distancia entre o transdutor e a linha pleural). Esse 
artefato e mais bem visualizado com o transdutor 
curvilinear. Sua aus&ncia prediz alguma altera^ao 
na fisiologia pulmonar, de modo que o parenquima 
conduz as ondas sonoras de uma maneira diferen- 
te da esperada, por exemplo, em situates como 
contusao, in tec can c congestao. 

No modo M (motion), uma linha vertical na 
imagem e selecionada. Mudamjas nessa linha ao 
longo do tempo sao exibidas e ajudam a avaliar o 
movimento de estruturas. Uma de suns utiliza^oes 
e a avalia^ao dinamica do movimento do pulmao. 
O parenquima pulmonar normal, no modo M, se 
apresenta como o sinal da praia. A paredc tordcica, 
na parte superior (superficial) da imagem, por ser 
menos movel, se mostra com diversas linhas hori¬ 
zontal estacionadas (semclhantes as ondas do mar), 
enquanto o ar presente no parenquima pulmonar, 
cstc extremamente expansivel, origina artefatos que 
formam urna imagem granulada (“areia da praia”). 
Esse sinal e a representa^ao do lung sliding no modo 
bidimensional. 



figura 2 Linha pleural (seta) e linhas A. 



figura 3 Sinal do morcego (linha pontilhada). 



figura 4 Pulmao normal no modo M (sinal da praia). 


LINHAS B _ 

No contcxto de preenchimento intersticial por flui- 
dos, seja por hipcrvolemia ou processos inflamato- 
rios, a onda sonora deixa de ser completamentc 
dissipada e passa a ser conduzida de maneira ade- 
quada pelo tccido. Essa altera to cria artefatos co- 
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nhecidos como linhas B, feixcs hiperccogenicos que 
partem da pleura, se estendem verticalmente ao 
longo de toda a tela, movem-se com as incursoes 
respiratorias no caso de haver deslizamento pul- 
monar e apagam as linhas A. Indicam espessamen- 
to do septo interlobular. Vale ressaltar que cerca de 
um ter^o dos individuos normals possuem ate duas 
linhas B no mesmo espa^o intercostal, separadas 
por pelo menos 7 mm. 

SfNDROMES INTERSTICIAIS _ 

Condi^ocs clinicas como sin drome do desconforto 
respiratorio agudo (SDRA), edema pulmonar e 
pneumonia intersticial determinam preenchimen- 
to dos espa^os intcrsticiais por fluidos. O espessa- 
mento do septo interlobular resultante aparecera a 
USG na forma de linhas B. 

Esse achado possui diversas relev&ncias clinicas: 

■ Representa o espessamento intersticial, por 
exemplo congestao on fibrose. 

■ Esta presente cm 100% dos pacicntes com ede¬ 
ma pulmonar cardiogenico. 

* Pode estar presente em fibrose pulmonar cro- 
nica ou linfangite carcinomatosa. 

■ O numero de linhas B se correlaciona com a 
intensidade da congestao pulmonar e reduz ra- 
pidamente com o manejo da insuficiencia car- 
diaca descompensada ou apos ultraiiltra^ao. 
Esse achado ultrassonografico c mats precoce 
do que as altcra^oes clinicas decorrentes do 
quadro. 

Um protocolo descrito por Volpicclli et al. di¬ 
vide o torax em oito zonas, quatro para cada hemi- 
torax, O screening ultrassonografico considerado 
positivo para sindrome intersticio-alveolar identi- 
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figura 5 Linhas B patobgicas (cauda de cometa). 


lica pelo menos tres linhas B em um espa^o inter¬ 
costal em mais de uma zona pulmonar. Torna-se 
intuitivo pcrcebcr que esse achado, quando bilate¬ 
ral, e mais compatlvel com edema c, se unilateral, 
com pneumonia ou contusao. 

Um estudo de coorte induiu 110 pacientes exa- 
minados com USG de torax apos transplantc hepa- 
tico, tambem submetidos no mesmo dia a radio - 
grafia e a tomografia toracicas. As linhas B foram 
graduadas em uma escala de 0 a 3 (0 = nenhum; 1 
= isoladas; 2 = inumeras e projetadas > 2 cm no 
interior do tbrax; 3 = extensas, confluentes no as- 
pecto de sombra). Na tomografia computadorizada 
(TC), 63% dos pacientes apresentaram doen^a pul¬ 
monar parenquimatosa difusa, enquanto soniente 
30% no raio X (RX) de torax. O desempenho diag- 
nostico do USG de torax foi: 

■ Grau 1: sensibilidadc de 79% e especificidade 
de 58%. 

* Grau 2: sensibilidade de 62% e especificidade 
de 92%. 

* Grau 3: sensibilidade de 33% e especificidade 
de 100%. 

DERRAME PLEURAL E TQRACOCENTESE 

A USG foi a prindpio utilizada como metodo de 
resgate para falencia dc toracocenteses ou pun^oes 
dificeis. Weigardt et al. realizaram o procedimento 
guiado em 26 pacientes com pelo menos uma ten- 
tativa previa ineficaz sem o auxilio do ultrassom, 
alingindo 83% de succsso. 

Atualmente, esse mdtodo vcm sendo ampla- 
mente utilizado por conta de suas grandes vantagens, 
como a capacidade de detectar pequenas quantida- 
des dc liquido (sensibilidade de 20 mL, comparada 
aos 150-200 mL da radiografia (RX) em postcroan- 
tcrior e 50 mL no perfil), a diferencia^ao de fluido 
dc espessamento pleural, a avalia^ao do conteudo 
e complicafocs do derrame (locula^oes e septagdes, 
p. ex.) e a diminui^So do risco de complicates da 
pun^ao, como pneumotorax, hemotorax, hematomas 
e lacerates de orgaos. 

Conforme informatics importantes do guide¬ 
line da British Thoracic Society (BTS) de 2010, po- 
de-se afirmar: 

■ O USG e superior ao RX no diagnostico c na 
quantificaio do DP. 

■ O USG podc distinguir derrame de espessa¬ 
mento pleural, em especial com a utiliza^ao do 
Doppler colorido. 
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® E am metodo particularmente util no diagnos- 
tico de pequenos derrames e em pacientes aca- 
mados (limita^oes do RX}, 

® Pode ajudar na detec^ao de septa0es ? com sen- 
sibilidade ate maior que a TC. Vaie ressaltar que 
esse achado nao prediz necessidade de drena- 
gem de torax. 

O DP aparece tipicamente como um espa?o 
anecoide ou hipoecolde, depen den do de sua etio- 
logia (transudatos sao, de modo invariavei, anecoi- 
des), entre a pleura visceral e a parietal. Os sinais 
que confirmam a presents de DP ao USG sao a 
mudan^a no formato desse espa^o anecoide/hipoe- 
coide durante a respira^ao, a presen^a de pulmao 
comprimido ou atelectasiado e o movimento de 
turbilhao do liquido em sen interior. O primeiro 
sinal descrito 6 a principal manifestafao ultrasso- 
nografica do DP e corresponde a varia^ao respira- 
toria das distancias entre as duas pleuras. Ou seja, 
durante a inspira^ao* em consequencia do aumen- 
to do volume pulmonar, o liquido e recha<;ado e ha 
aproxima<~ao das pleuras* Ha cxpira^ao, ocorre o 
inverse, 

Um estudo de coorte avaliou 52 pacientes con- 
secutivos com suspeita de DP neoplasico submeti- 
dos a USG e TC de torax. Foi considerada doen^a 
maligna a USG o achado de nodula^ao na pleura 
parietal, espessamento > 1 cm ou doen^a hepatica 
metastatica* Na TC, os achados seriam parecidos 
(nodula^o ou espassamento > 1 cm da pleura ou 
envolvimento mediastinal). Para o diagnostico de 
derrame neoplasico, a sensibiiidade e a especifici- 
dade do USG foram de 79% e 100%, comparadas a 
97% e 89% da TC, 

As recomendafoes da BTS apontam para o au- 
mento na chance de sucesso na aspira^ao do liqui- 
do e na redufao das complicates, como pneumo- 
torax e lesao parenquimatosa. A incidencia 
reportada de pneumotorax varia de 1,3-6,7%, quan- 
do a toracocentese e guiada por USG; as cegas, ha 
relatos que variam de 4-30%. O ultrassom e util na 
identifica^ao de pontos de referenda (diafragma, 
figado, ba<;o e parenquima pulmonar), alem de ca- 
racteristicas associadas a uma eventual dificuldade 
no procedimento {espessamento pleural e septa^oes) 
e na sele^ao do sitio de pun^ao. Em uma coorte 
retrospectiva com 67 pacientes com DP, a toraco- 
centesc foi bem-sucedida em 83% de 212 tentativas 
e a taxa de sucesso foi incrementada ein 26% com 


o auxilio da USG. Uma metanalise que incluiu 24 
estudos, com um total de 6.605 toracocenteses, 
identificou uma incidencia media de pneumotorax 
de 6%, com necessidade de drenagem toraciea fe- 
chada em aproximadamente um ter^o, Estratifican- 
do quanto ao uso de ultrassom, a taxa da compli¬ 
cate* com a tecnica guiada foi de 4%, comparada 
a 9,3% sem o guia (p 0,001, OR 0,3, TC 95% 0,2-0,7X 
Fatores que aumentaram o risco de pneumotorax 
sccundario ao procedimento foram toracocentese 
de alivio (OR 2,6, IC 95% 1,3-3,8) e utiliza^ao de 
agulhas e cateteres maiores (OR 2,5, IC 95% 1,1-6). 

Apos o diagnostico do DP, procede-se a mar- 
ca^ao do local para pun^ao* O paciente devera ser 
colocado na mesma poskao em que o procedimen- 
to sera realizado* Faz-se um rastreamento de todo 
o bemitorax com o transdutor, desde a linha axiiar 
anterior ate o espa^o paravertebral e das por0e$ 
superior e inferior do torax. Recomenda-se marcar 
o maior boisao liquido que persiste durante todo o 
ciclo respiratorio, com a distincia entre as duas 
pleuras de pelo men os 10 mm, limite de seguran^a 
orientado pe!a BTS- Quanto a pacientes em venti¬ 
late mecanica, o risco de complicates relaciona- 
das a toracocentese e considerado maior, Lichtens¬ 
tein et ah sugerem, nesses casos, 15 mm de efusao 
em pelo menos tres espa^os intercostais como um 
limiar seguro. Incursoes do pulmao ou do diafrag- 
ma para dentro da janela acustica durante o ciclo 
respiratorio sao contraindicates absolutas para a 
toracocentese nesse sitio. 

Localizado o ponto ideal, deve-se observar o 
angulo do transdutor em relat° & p £ k, que sera ° 
mesmo de introduto da agulha, e a profundidade 
necessaria para se atingir o boisao* Entao, marca-se 
na pele o local exato para o procedimento. 



fjgura 6 Derrame pleural. 
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PNEUMOTORAX _ 

Tipicamente, na vigencia de pneumotorax, o ar se 
aeuinula nas regions apical, anterior e medial dos 
pulmoes, areas de dificil avaliapao pela radiografia 
de torax, metodo complementar tradicional na pro- 
pedeutica complementar dessa conditjao. De fato, 
essa dificuldade limita a scnsibiiidade desse exame 
no diagnostico. Sabidamente, o padrao-ouro e a TC 
de torax, porem a nccessidade do transporte do 
paciente e os custos do exame sao conhecidos 
limitadores dc sen uso. 

Recomenda-sc a utiliza^ao da USG como me¬ 
todo complementar ou substitute do RX para o 
diagnostico de pneumotorax, a depender do ce- 
nario clmico e da necessidadc dc avalia^ao rapida. 
Pode ser considerado o metodo de escolha para 
investiga^ao de suspeita de pneumotorax ap6s a 
inserpao de cateter venoso central. Uma revisao 
publicada em 2013 por Raja et al. comparou a acu- 
racia do RX de tdrax com a USG no diagnostico 
de pneumotorax. O ultrassom apresentou sensi- 
bilidade bem superior a da radiografia (90,9% vs. 
50,2%). 

Uma vez que se buscam altera^oes superficial, 
o transdutor linear, de alta frequencia, e o mais in- 
dicado. Estc devc ser posicionado com o paciente 
em supino ou sentado, no segundo ou terceiro es- 
pa^o intercostal, na linha hemiclavicular, entre o 
terceiro e o quinto espa^os na linha axilar anterior, 
ambos com o marcador em sentido cranial. O apa- 
relho deve estar configurado no preset de partes 
moles. Algumas considera^oes sao importantes para 
interpreta^ao dos achados ultrassonogrdficos no 
diagnostico de pneumotorax: 

■ Linhas A, isoladamente, indicam presen^a de 
ar, mas nao difercnciam pulmao aerado de pneu¬ 
motorax. 

■ A combinaqio dc linhas A com ausgncia de hmg 
sliding e altamente sugestiva dc pneumotorax: 

- Ausencia de lung sliding, isoladamente, pode 
ocorrer em outras conduces (atelectasia, 
contusao, consolida^ao). 

- O achado do ponto pulmonar confirms 
pneumotorax, demonstrado pela alterable 
entre sinais de pulmao aerado (com lung 
sliding e linha B) e de pneumotorax (aus&n- 
cia de lung sliding, com linhas A). 

■ Exclui-se pneumotorax com ausencia de linhas 
A, presen^a de ao menos uma linha B ou de 
lung sliding. 


O acumulo de ar entre a pleura parietal e a vis¬ 
ceral compromete a justaposi^ao entre elas, o que, 
em condii;5es fisiologicas, determinaria o desliza- 
mento pulmonar. A visualiza^ao da linha pleural, 
nesse caso formada apenas pela pleura parietal, sem 
o deslizamento, e o achado deter mi nante para o 
diagnostico. A presen^a do lung sliding, contudo, 
possui valor preditivo negativo de 100%, ou seja, 
cxclui pneumotorax na area avaliada. 

Lichtenstein et al. avaliaram 47 casos de pneu¬ 
motorax oculto, ou seja, nao diagnosticados A ra¬ 
diografia, comparados a 310 controlcs, e idcntifica- 
ram uma sensibilidade de 95% e especificidade de 
94% para a associa^ao da presemja de linhas A com 
a ausencia dc hmg sliding. 

Uma revisao sistematica que incluiu 20 estudos 
de coorte que compararam USG a bcira do leito 
com RX anteroposterior para detcc^ao de pneumo¬ 
torax utili'zando como referenda a TC ou a combi- 
na^ao de apresenta^ao clinica compativel e aspira- 
^ao de ar intrapleural no momento da drenagem 
encontrou sensibilidades de 88% vs. 52%, respecti- 
vamente, e especificidades semelhantes. A melhor 
sensibilidade da USG foi bastante corroborada em 
outras revisoes sistematicas subsequentes. 

Quando o pneumotdrax e incompleto, pode-se 
identificar exatamente onde se inicia o dcscolamen- 
to da pleura, ou seja, uma area de transi^ao entre o 
pneumotorax e o pulmao normal. Trata-se do “pon¬ 
to pulmonar” no qual se observa o deslizamento 
pulmonar (regiao nao afetada) seguido de seu dc- 
saparecimento (regiao afetada) na mesma imagem. 
Esse achado e patognomdnico de pneumotorax. A 
sensibilidade desse achado em pneumotorax ocul¬ 
to e de 79%, porAm varias Areas dohemitorax devem 
ser rastreadas, encontrando-o em especial nas re- 
gioes laterals. 

O equivalente a ausencia de deslizamento no 
modo M foi batizado de “sinal da estratosfera” ou 
“sinal do codigo de barras”, pois perdem-se as ima- 
gens irregulares e em movimento do parenquima 
pulmonar normal (“a areia da praia”). Toma-se 
cuidado especial para posicionar a linha do modo 
M ao longo da extensao paredc toracica-plcura-pul- 
mao, evitando a costela. 

E interessante lembrar que a avaliafao do pneu¬ 
motorax ao USG encontra-se prejudicada em casos 
de enfiseina subcutaneo, extensos derrames pieurais 
ou hemotorax, bolhas pulmonares e grandes areas 
pulmonares atelcctasiadas. 
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CON SOLI DAQ AO _ 

A consolidate e identificada como uma opacida- 
de hiperecoica linear correspondente a broncogra- 
mas aereos. A atelectasia usualmente causa estrei- 
tamento do espago intercostal, elevate do figado 
ou do bn 90 e, se secundaria a comprcssao por der- 
rames transudativos, a ponta pulmonar apresenta- 
ra uma movimenta^ao sinusoidal, Na pneumonia, 
o volume pulmonar e mantido, a imagem e mais 
hiperecoica, e regioes hiperecoicas dentro da con¬ 
solidate hiperecogenica sugerem necrose, o que 
corrobora o diagnostico de in fee a o. 

Linhas B podem indicar uma gama de acome- 
timentos intersticioalveolares. Miiltiplas linhas B, 
bem definidas, espagadas por 7 mm, indicam sin- 
drome intersticial. Linhas B irregularmente espa- 
c^adas sugerem pneumonia. Linhas B coalescentes 
com espagos entre elas menores que 3 mm apon- 
tam edema pulmonar ou uma broncopneumonia 
confluente. 

Lichtenstein et al. conduziram um estudo ob- 
servacional prospectivo com o intuito de avaliar a 
viabilidade da USG para detec^ao de consolidator 
pulmonares. De 65 casos comprovados por TC, o 
ultrassom foi positivo em 59 (sensibilidade de 90%). 
Em 52 controles (sem consolidate* a TC), a USG 
foi negative em 51 {especilicidade de 98%). 

Recomenda-se a utilizagao do transdutor de 
3-5 MHz, curvilinear, em cada uma das 8 zonas de 
VolpicellL O transdutor linear tambem e eficaz no 
caso de consolidates perifericas, al£m de identifi- 
car com acuracia o espessamento pleural conse- 
quente ao processo inflamatorio subiarente. 

O processo patologico conhecido como hepati- 
za^ao e reprodutivel ao ultrassom, de rnodo que o 
puimao, cujos alveolos passam a ser ocupados por 
liquido, ganha aaparencia ultrassonografica do figa¬ 
do. Outro achado relevante se da com a presence dos 
broncogramas aereos, que se mostram como estru- 
turas liiperecogenicas no interior da consolidate. 
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figura 7 ConsolidagSo com broncogramas aereos. 

USG PULMONAR A BEiRA DO LEITO NA 
EMERGENCE - PROTOCOLO BLUE 

O protocoio Blue (bedside lung ultrasound in emer¬ 
gency) 6 utilizado no diagnostico etiologico da 
insufici^ncia respiratoria aguda como metodo 
complementar ao exame clinico. 

Baseado na coorte de derivagao que induiu 301 
adultos com dispneia secundaria a insuficiencia 
respiratoria aguda na UTI, a execute do protoco¬ 
io Blue, nos primeiros 20 min de admissao, nao 
durou mais que 3 min, O desempenho diagnostico 
e pormenorizado na Tabela 1. 

O transdutor curvilinear 6 posicionado em 3 
pontos especificos (Figura 8 ): 

■ Ponto superior: posicione a mao sobre o hemi- 
torax do paciente com o dedo rnlnimo imedia- 
tam ente abaixo da clavicula. O ponto e locali- 
zado no meio da mao. 

■ Ponto inferior: posicione a outra mao imedia- 
tamente abaixo da anterior, excluindo-se o po- 
legar. O ponto e localizado no meio da mao. 

H Ponto PLAPS (posterolateral alveolar and/or 
pleural syndrome ): interseegao da linha axilar 
posterior com uma linha horizontal que passa 
pelo ponto pulmonar inferior. 


tabela l Desempenho diagnostico do protocoio Blue na coorte de derivagao 



Pneumonia 

Edema 

DPOC ou asma 

Embolia 

Pneumotorax ; 



puknonar 

exacerbadas 

pulmonar 


L Sensibilidade 

| 39% 

j 97% 

89% 

! 81 % 

88% 

■ Especificidade 

I 94% 

j. 95% 

| 97% 

; 99% 

100 % i 

; Valor preditivo positivo 

| 38% 

1 87% 

i 93% 

| 94% 

1 100% 

\ Valor preditivo negativo 

95% 

j 89% 

95% 

i 98% 

99% 


DPOC: doentpa pulmonar obstrutiva cranica. 
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figura 8 Esquematizagao dos pontos superior, inferior e FLAPS (posterolateral alveolar and/or pleural syn¬ 
drome) do protocolo Blue, 


O primeiro passo e posicionar o traiisdutor nos 
pontos anteriores em busca de lung sliding: 

■ Se detecgao de lung sliding associado a: 

- Prescnga de linhas A, dcfinc-se o padrao A. 

Procede-sc era scguida Doppler venoso de 

membros inferiores: 

• Se trombose venosa profunda (TVP), 
ha diagnostico presumido de embolia 
pulmonar. 

• Se ausencia de TVP, avaliar o ponto 
PLAPS: 

o Sc alteragoes no ponto PLAPS (DP 
ou aspecto de consolidagao), trata- 
se do perfil A-V-PLAPS, compati- 
vel com pneumonia. 


o Se nao ha nenhuma alteragao no 
ponto PLAPS, sugere-se o diagnos¬ 
tico de asma ou DPOC exacerbadas; 
podem ser necessarios testes adicio- 
nais para exclusao de embolia pul- 
monar. 

- Presen ga de linhas B, define o perfil B, in¬ 
dicative de edema pulmonar. 

* Se ausfincia de lung sliding : 

- Presen ga de linhas A define o padrao A’; 
procura-se o ponto pulmonar. 

• Presenga de ponto pulmonar e diag¬ 
nostico de pneumotorax. 

• Ausencia de ponto pulmonar sugere 
necessidade de mais ferramentas diag- 
nosticas. 


tabela 2 Resumo dos perfis ultrassonograficos do protocolo Blue 


! Perfil A 

j.. - 

! Perfil A N 
1 Perfil B 


Perfil B 1 
Perfil A/B 
Perfil C 


Predominio de linhas A (semtcfrculos hiperecogfinicos imdveis que aparecem em intervalos 
rcgulares no mesmo sentido da finha pleural), associadas a sinal do deslizamento pleural 

j Perfil A P porem sem sinal do deslizamento 

! Predominio de linhas B (artefatos verticals hiperecogentcos que se movem em sincronia com o 
: clclo respiratorio r pelo menos tres por espago intercostal) associado a sinal do deslizamento 

: Perfil B, porem sem srnal do deslizamento 

I Achados assimetricos entre os hemitoraces (porfil A de um lado, B em outno) 

Consolidapao (estrutura de tecido - hepatizagao - contendo pontos hiperecogenicos compativeis 
com broncograma aereo) 

Combinagao do perfil A anteriormente com o achado de consolidagao ou DP no ponto PLAPS 


j Perfil A-V-PLAPS 

; Deslizamento 
, pleural Hung sliding) 

DP; derrame pleural; FLAPS: posterolateral alveolar and/or pteural syndrumo. 


Movimento regular da linha pleural (deserrto como clntilancia ou brilho) em cicfos regulares 
acompanbando cada movimento respiratdrlo 
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- A presen^a de linhas B anteriormente de¬ 
fine o perfil B ! , compativel com pneumonia 

■ Independente de lung sliding (presente on au 
sente): 

- Presents de linhas B unilateralmente define 
o perfil A/B, compatfvel com pneumonia. 

- Se consolida^ao anterior, trata-se do perfil 
C, tambem indicativo de pneumonia. 

PROTOCOLO FALLS (FLUID ADMINISTRATION 
LIMITED BY LUNG SONOGRAPHY) 

Ho caso de falencia circulatoria, o protocolo Palls 
utiliza a combina^ao de ecocardiografia e USG 


pulmonar para avalia^ao da pleura, dos pulmoes 
e do pericardio, no intuito de identificar o tipo de 
choque. 

A execu^ao do protocol Falls parte de algumas 
premissas: 

» Requer conhecimentos e maquinarios simples 
de USG, sem necessidade de modo Doppler. 

■ Utiliza os artefatos pulmonares para a identifi- 
cafao de fluido intersticial. 

* Nao avalia mudan<;as no debito cardfaco. 

■ A congestao pulmonar e uma das piores con- 
sequ&ncias da ressuscitaf ao volemica na emer¬ 
gen cia. 


Pantos superior e inferior 
Sinai do deslizamento 


r 

Presente 
^- 


Presente ou 
ausente 


1 


I 


Perfil B 

Perfil A 

j . . . 

\ 

Edema 

i 

Avaliar 

pulmonar 

trombose 

v - 


_ j ' venosa 


profunda fTVP) 


Perfil A/B ou C 


Pneumonia 


7VP 

i 

EmboJia 


1 


Sem TVP 

; 


1 


Est^gio 3 


pulmonar i : (ponto FLAPS) 


f 


Perfil B r 


.1 v 


Pneumonia 


FLAPS i : Sem FLAPS \ 

Pneumonia ! ! DPOCouasma ^ 


1 

Ausente 

i 


f 


* 

Perfil A 1 

_L__ 


1 


+ ponto 
pulmonar 


1 


Pneumotorax 


Sem ponto 
pulmonar 


Prosseguir 

rnvsatiga^ao 


. * . 


figura 9 Diagndstico do protocolo Blue, 

DPOC: doenija pulmonar obstrut!va cronica; PLAPS: posterolateral alveolar and/or pleural syndrome. 
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A sequencia do protocolo Falls e: 

■ 1 ° passo: ecocardiografia para avaliar derramc 4 . 

pericardtco e tamponamento: 

- Sc presente, considerar a possibilidade de 
choque obstrutivo. 

Se auscntc, avaliar dilata^ao do ventriculo 
direito. 6. 

• Na aus&ncla de boa janela ecocardio- 
grafica, utilizar a segao do protocolo 
Blue para cmbolia pulmonar. 

• Se dilata^ao do ventriculo direito (VD) 
presente, considerar choque obstruti¬ 
vo, a menos que 0 padente ja tenha co~ 
nhecida hipertensao pulmonar. 

• Se dilata^ao de VD auscnte, realizar se- 
^ao do protocolo Blue para identifica^ao 
de perfil A* sugcstivo de pneumotbrax: 
o Se presente, usualmente se trata de 

choque obstrutivo. 

o Se ausente, exclui-se choque obs- 
trutivo e prossegue-se ao segundo 
passo. 

■ 2 ° passo; utilizar o protocolo Blue para avalia- 
9 S 0 do perfil B: 

Se prcscntc, considerar choque cardiogeni- 
co (edema pulmonar), 

Se auscnte, tipicamente sc associa a perfil A 
ou A/B. Assim, prosseguir ao tcrceiro passo. 

■ 3° passo: iniciar rcssuscitagao volemica: 

Sc melhora dos sinais de choque em com- 
bina^ao com nenhuma modifica^ao do per¬ 
fil A, tipicamente se define como choque 
hipovolemico. 

- Se ausencia de melhora, continuar a admi- 
nistraqio de fluidos: 

• O aparecimento de linhas B indica a 
suspensao da repost^ao volemica, uma 
vez que se identificou uma sindrome 
intersticial iatrogenica. Conclui-se como 
um choque distributive, 
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Ultrassonografia cardfaca 
a beira do leito 

Carta Oliveira Petrini 
Lucas Oliveira Marino 


Pontos importantes 

v As principals janelas ecocardmgr^fjcas sao: pa- 
raesternal esquenda - eixo longo, para ester nal es- 
querda - eixo curto f apical de quatro camaras e 
subcostal ou subxifoidea* 

* Para avaliagao qualitative da fungao ventricular, ot> 
serva-se se h3 coniragao sim£trica e espessamen- 
to de todas as regioes em todas as paredes em 
diregao ao centra da cavidade ventricular. 

* Derrame pericardico e definido como presenga de 
Ifquido no espago pericardico e pode ser classift- 
cado quantitativamente em mfnimo, discreto, mo- 
derado e importante. 

* 0 tamponamento cardraco e um quadro clfnico se- 
cundario a compressao do coragao pelo derrame 


INTRODUQAO _ 

Nas ultimas decadas, a ultrassonografia desenvolveu- 
se como exame prioritario para a avaliagao caidiaca 
de pacientes sintomaticos. O desenvolvimento tec- 
nologico dos aparelhos e dos transdutores, assim 
como o crescente interesse por tal metodo diagnos- 
tico tem facililado a integragao de um estudo eco- 
cardiografico a pratica medica, especialmente na 
medicina de emergencia. No Departamento de 
Emergencia, o ecocardiograma tomou-se uraa fer- 
ramenta fundamental para agilizar a avaliagao diag¬ 
nostic a beira do leito, permitindo ao medico re- 
dugoes significativas de diagnoticos incorretos e 
guiando o tratamento mais precocemente. 

A principal indicagao para realizagao de um 
ecocardiograma na sala de emergencia reside em 
casos de choque circulatorio, visando avaliar o es- 
tado hemodiniiniico {pr^carga, pds-carga e fungao 
cardiaca) e auxiliar o diagnostico diferendal das 
causas (tamponamento cardiaco, insufidencia car¬ 
diaca, slndromes coronarianas agudas* dissecgao 


e consequentemente a restrigao aos tluxos intra- 
cardfacos - 

* A avaliagao da veia cava inferior fornece apurada 
estimativa da volemia. 

* Hipervolemia: presenga da VCI dilatada com co- 
lapso mspiratdno diminufdo, 

«f HipovoEemia: VCI de dimensoes reduzidas com fn- 
dice de colabamento aumentado e VE NperaEndti- 
co com colapso sistdltco da cavidade ventricular, 

* 0 achado de ventrfcuio direlto dilatado e/ou hipo- 
cinetico e de sinais de hipertensao pulmonar podem 
directonaro diagnostico para quadros pulmonares. 


de aorta* tromboembolismo pulmonar e hipovo- 
lemia), Alem di$so> esse exame permite guiar pe~ 
ricardiocenteses e confirmar a correta posigao de 
marca-passos transvenosos (Tabelas 1 e 2). 

TECNICA _ 

Utiliza-se aparelho de ultrassonografia com softwa¬ 
re especifico para cardiotogia e transdutor setorial 
de baixa frequenria (entre 2 e 5 MHz) (Figura 1). 

tabela l Objetivos do uso do ecocardiograma 
no paciente no departamento de emergencia 
! * Avaliagao da presenga de derrame pericardico 
i □ Avaliagao da fungao sistalica global do coragao ' 

; p Identificagao de dllatagoes significativas das camaras ; 

j cardiacas i 

j e Avaliagao do volume intervascular ) 

j m Guia do pericardiocentese 

j » Avaliagao do posicionamento de marca-passos 

transvenosos !, 
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menu 2 Ah/os sugeridos no ecocardiograma no 
departamento de emergencia 
s Dimensao 0 fungao sistolica global de VE 
; 9 Diametros do VD 
! m Status volumetric 0 
. m Derrame peric^rdico 
* Sinais maiores do cardiopatias crAnlcas 
» Anormalidades maiores de valvopatias 
; » Grandes masses intracardiacas 

rpr \\ 



figura 1 Transdutor setorial. 


As imagcns bidimensionais obtidas pelo examc 
transtoracico sao denominadas janelas ecocardio- 
graficas ou acusticas. 

No ecocardiograma, identificam-se quatro ja¬ 
nelas acusticas principals: 

B janela paraesternal esquerda - eixo longo; 

■ janela paraesternal esquerda - eixo curto; 

■ janela apical de quatro camaras; 

■ janela subcostal ou subxifoidea. 

Para medicos nao ccocardiografistas, recomen- 
da-se iniciar a avalia^ao pela janela subcostal, pois 
esta possibilita uma rapida pesquisa para derrame 
pcricardico. Vale lembrar que esta e a mesma visao 
utilizada no FAST {focused assessment with sono¬ 
graphy for trauma) para avaliaqao de derrame pe- 
ricardico traumatico. 


Janela subcostal 

Com o paciente em decub it o dorsal horizontal, o 
transdutor e colocado na regiao suhxifdidea em um 
angulo de 15° da pcle apontado para o ombro es- 
querdo do paciente e seu marcador {probe ou apon- 
tador do transdutor) voltado para a dircita. Nesta 
visao, observam-se as camaras esquerdas para o 
lado do marcador e o figado e as camaras direitas 
para o lado oposto. Rastreiam-se, aqui, o pericardio, 
o tamanho das cavidades ventricularcs e a fungao 
global de ambos os ventriculos. Tambcm nesta ja¬ 
nela, com o transdutor perpendicular a parede 
abdominal e o marcador apontado para furcula 
asternal, visualiza-se a veia cava inferior (VCI) e, 
assim, estimam-se a pressao venosa central (PVC) 
e a volcmia (Figura 2). 

Janela paraesternal esquerda - eixo longo 

Idcalmcnte com o paciente em decubito lateral es- 
querdo, coloca-se o transdutor no terceiro ou quar¬ 
to espa^o intercostal imediatamente a esquerda do 
esterno com o marcador apontado para o ombro 
direito do paciente. Nessa visao, observam-se o 
ventriculo direito, septo interventricular, raiz dc 
aorta, parede posterior do ventriculo esquerdo, atrio 
esquerdo e valvas mitral e aortica. Essa tambem e 
uma otima janela para avaliaqao de derrame pcri¬ 
cardico (Figura 3). 

Janela paraesternal esquerda - eixo curto 
Com o transdutor na mesma posi^ao da janela pa¬ 
raesternal esquerda - eixo longo faz-se uma ro- 



figura 2 Janela subcostal, 

VD - ventriculo direito; VE - ventriculo esquerdo; AE - Atrio 
esquerdo; AD - atrio direito; FIG - figado. 
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figura 3 Janela paraesternal esquerda - eixo longo. 
AE - atrio csqjerdo; VE - ventrfculo esquerdo; VD - ventrf- 
culo direito; Ao - aorta. 



figura 5 Janela apical de quatro camaras. 

VD - ventriculo direito; VE - ventrfculo esquerdo; AE - atrio 
esquerdo; AD - dtrio direito. 


tagao de 90“ em sentido horario para urna visao 
transversal do coragao, Varios cortes ultrassonogra- 
ficos sao obtidos com suaves inclinagoes do trans- 
dutor com objetivo de rastrear toda a circunferen- 
cia do VE cm todos os seus niveis (basal, medio e 
apical), permitindo, assim, uma avaliagao da fungao 
global e scgmentar ventricular (Figura 4). 

Janela apical de quatro camaras 
O transdutor deve scr colocado sobre o ictus cordis, 
normalmcntc no quinto espago intercostal na linha 
hemiclavicular esquerda com o marcador apontado 
para a esquerda. Podc-se, entao, avaliar as dimensoes 
das camaras cardiacas, as espessuras das paredes 
miocardicas, a fungao ventricular esquerda e direi- 
ta e a movimentagao septal, Considera-se urn au- 
mento anormal do VD quando a relagao dos dia- 
metros VD/VE for maior ou igual a 1 (Figura 5). 



figura 4 Janela paraesternal esquerda - eixo curto. 
VE - ventriculo esquerdo; VD - ventrfculo direito. 


A seguir, estarao em destaque os principais 
achados e particnlaridades ecocardiograficas que 
auxiliarao o medico emergencista na condugao dos 
seus casos. 

AVAL1ACA0 DA FUNCAO CARDIACA _ 

Varios estudos tern demonstrado que a analise qua- 
litativa da fragao de ejegao do ventriculo esquerdo 
(FEVE) e tao boa ou nielhor que a FEVE calculada. 

Essa analise deve ser realizada no maior nume- 
ro possivel dc Janclas acusticas atraves da estimati- 
va visual do tamanho do VE c da sua movimentagao. 
Em coragoes normais, espera-se uma contragao 
simetrica, mudangas dc volume, espessamento sis- 
tdlico e movimentagao de todas as regioes em todas 
as paredes em diregao ao centro da cavidade ven¬ 
tricular. 

A avaliagao quantitativa e feita por meio do 
ecocardiograma bidimensional e do modo M (per- 
niitem medir alteragoes no tamanho e volume ven- 
triculares e calculos de FE) ou atraves do Doppler 
(pek estimativa do volume sistolico e do debito 
cardiaco). 

Apcsar dc ambas as avaliagocs requererem ex- 
periencia, a analise subjetiva da fungao scria um 
instrumento mais facilmente reprodutivcl para os 
medicos nao ecocardiografistas, apos um periodo 
curto de treinamento (Figuras 6 e 7). 

DERRAME PERICARDICO E 
TAMPONAMENTO CARDIACO _ 

Derrame peric&rdico (DP) edefinido como presen- 
ga de lfquido no espago pericardico. No ecocardio¬ 
grama, o DP e visto como uma colegao fluida ane- 
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figura 6 Ventriculo esquerdo com disfungao sisto- 
tica grave apresentando dilatagao importante no cor- 
te paraesternal esquerdo - eixo longo. 




15 * 


figura 8 A. Derrame periglrdico mfnimo no code 
paraesternal esquerdo - eixo longo (durante a sisto- 
le ventricular). B. AusSncia de derrame pericdrdico 
durante a diastole ventricular. 


figura 7 Ventriculo esquerdo com disfungao sistd- 
lica grave apresentando dilatagao importante no cor- 
te apical de quatro camaras, 


coica (preta) entre o pericardio visceral e o parietal. 
Em indmduos normals, pode ser encoiitrada pe- 
quena quantidade de liquido no espago pericardico 
sem signiticado patologico, em torno de ate 25 mL. 

O DP e quantitativamente classificado em: mi- 
nim n, discreto, moderado ou importante. 

DP rninimo corresponde a uma fina lamina 
lfquida, normalmente localizada em regioes poste¬ 
rior e inferior do coragao (efeito gravitacional) e 
observada somente durante a sistole ventricular 
(Figura 8). 

DP discreto tambem se ap resent a mais comu- 
mente na regiao posteroinferior, porem e observa- 
do durante todo o ciclo cardlaco e a espessura de 
sua lamina nao ultrapassa 10 mm (Figuras 9 e 10). 

DP moderado se estende ate o apice do coragao 
e pode ate mesmo circunscreve-lo, tendo uma espes¬ 
sura de 10 a 20 mm durante a diastole (Figura 11). 


figura 9 Derrame pericardico discreto no corte pa- 
raesternal esquerdo - eixo longo. 

Por ultimo, DP importante possui uma espessura 
maior que 20 mm na diastole (Figuras 12 e 13). 

O tamponamento cardiaco e uma entidade cli- 
nica caracterizada por bulhas cardiacas abafadas, 
hipotensao/pulso paradoxal e estase jugular e re- 
presentada ecocaudiograftcamente pela presenga de 
derrame pericardico que gera restrigao diastolica 
dos fluxos transvalvares mitral e tricuspide, preju- 
dicando o enebimento ventricular e consequente- 


SISTOLE 
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figura 10 Derrame pericardico discrete no corte figura 13 Derrame pericardico importante com sep- 
apical de quatro camaras. tagoes no corte subcostal. 


T 


DP 

VD 



figura ii Derrame pericardico moderado no code 
paraesternal esquerdo - eixo longo. 




/*V** 



figura 12 Derrame pericardico importante com sep- 
tapoes no corte paraesternal esquerdo - eixo longo. 


mente o debito cardiaco. Vale ressaltar que a restri- 
pao diastolica decorrente da compressao eardiaca 
pelo derrame depende mais da velocidade do acu- 
mulo do liquido do que de sua quantidade. Quanto 
maior a velocidade de acumulo, mcnor a capacida- 
de de adaptapao do corapao a nova condipao he- 
modin arnica. 


Os principals achados ecocardiograficos de 
restripao/tamponamento sao: 
m Presetipa de derrame pericardico circunferen- 
cial cm corapao hiperdinamico* 

* Sinais de eolabamento diastolico dc camaras 
cardfacas (as camaras direitas trabalbam cm re¬ 
gime de menor pressao e 3 portanto, sao mais fa- 
cilmente compressiveis que as esquerdas). 

■ Variapao respiratoria exagerada dos fluxos mi¬ 
tral c tricuspidco; redupao do fluxo mitral maior 
que 25% na inspirapao e/ou do fluxo tricuspi- 
deo maior que 50%. 

* Dilatapao da veia cava inferior (VCI) e/ou re¬ 
dupao menor que 50% da variapao inspiratoria 
do seu diametro. 

■ Desvio septal para o interior do VE na inspira- 
pao e para o ventriculo direito na expirapao, 

* Swinging heart: movimento em balanpo do co¬ 
rapao dentro do derrame pericardico, 

Dcve-se lembrar de que os sinais acima sao 
descritos para pacientes em ventilapao espontanea 
c sao mais difidlmentc avaliados em pacientes sub- 
metidos a ventilapao mecanica, 

Apos o diagnostico confirmado de tampona- 
mento cardiaco, o ecocardiograma tambem se 
mostra como uma ferramenta litil para guiar a 
pericardiocentese, facilitando o procedimcnto e 
diminuindo o risco de complicapoes. 

AVALIAgAO DA VO LEM IA _ 

A VCI e o vaso responsavel por 75% do retorno 
venoso do AD e, portanto, reflete o cstado volfimi- 
co do individuo. Em condipocs fisiologicas {venti¬ 
lapao espontanea), a VCI possui um diametro de 
ate 2,5 cm e eolabamento inspiratorio maior que 
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50%. Como ela apresenta discreta dilata^ao antes 
da sua desembocadura no AD, seu diametro deve- 
ra ser medido anteriormente a esta dilatatfao, pro¬ 
ximo a entrada da veia supra-hepatica. 

O principa] sinal de hipervolemia ao ecocar- 
diograma e a presen^a da VCI dilatada com colap- 
so inspiratorio diminuido oil ausente. Pacientes 
hipovolSmicos se apresentam com VCI de dimen- 
soes reduzidas, mdice de colabamento aumentado, 
VE hipercinetico com FEVE maior que 70% e co- 
lapso sistolico da cavidade ventricular (Tabela 3). 

Como ja abordado anteriormente, essas varia- 
veis podem estar prejudicadas nos pacientes em 
ventilate mecanica ou com hipertensao pulmonar 
e cor pulmonale, que podem apresentar previamen- 
te PVC elevada e VCI dilatada (Figuras 14 a 17). 

SINDROME DO DESCONFORTO 
RESPIRATORIO AGUDO E 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR _ 

O ventriculo direito e uma camara de formato trian¬ 
gular, paredes mais finas e cavidade menor que o 
ventriculo esquerdo. Possui uma boa capacldade de 
adapta^ao a sobrecarga volemica, mas nao se adap¬ 
ts bem a sobrecarga pressorica, evoluindo, assim. 


tabela 3 AvaJiagao da volemia 

Tamanho VCI Indice de 

colabamento 

, <1,5 cm [ 100% 

j Entre 1.5 e 2,5 cm | > 50% 
i Entre 1.5 e 2.5 cm j < 50% 

: > 2,5 cm j < 50% 

i > 2,5 cm \ Som alteragBes 


Pressao de 
atrio direito 

I 0 a 5 mmHg 
| 5 a 10 mmHg 
| 10 a 15 mmHg 
J 15 a 20 mmHg 
j > 20 mmHg 



figura 14 Veia cava inferior com diSmetro normal no 
corte subcostal. 

VCI - vela cava inferior; FIG - figado; VSH - veia supra-hepa¬ 
tica; AD - atrio direito. 



figura is Veia cava inferior com indice de colaba¬ 
mento normal no modo M. 



figura 16 Veia cava inferior dilatada no corte sub¬ 
costal. 



com dilatagao, movimentagao paradoxal do septo 
interventricular, insuficiSncia tricuspide secundaria 
e hipocinesia (Figura 18). 

Entidades clinicas como a sindrome do descon- 
forto respiratorio agudo e o tromboembolismo 
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fig lira is Dilatagao d© camaras direitas na janela 
apical de quatro camaras, 

pulmonar se apresentam com regime de hiperten- 
sao pulmonar (HP) e aumento da pos-carga do VD> 
e podem se apresentar ecocardiograficamente com 
todos esses sinais descritos, alem de outros mdire- 
tos de HP, como di!ata<jao de tronco e/ou das arte- 
rias pulmonares principals e, eventualmente at£ 
inesino com a presenga de trombo. 

Hemodinamicamente, define-se como HP pres- 
sao media de arteria pulmonar maior que 25 mmHg 
ao repouso ou maior que 30 mmHg ao exerdcio, A 
pressao sistolica de arteria pulmonar (PSAP) maior 
que 35 mmHg estimada ao ecocardiograma 6 $u- 
gestiva de HP. Sabe-se que o ETT bidimensional 
com Doppler e o metodo nao invasivo mais sensi- 
vel para investigate de HP e a PSAP medida cor- 
relaclona-se positivamente com a pressao media de 
arteria pulmonar medida de forma invasiva* 

A PSAP pode ser estimada por meio da avalia- 
to da velocidade do refluxo tricuspide acrescida 
ao valor da PVC, A velocidade do refluxo tricuspi¬ 
de e calculada pela integral da velocidade tempo 
(VTI) com o uso do Doppler, e a PVC e estimada 
pelo tamanho da VCI e sua variabilidade inspira- 
toria (ja abordado anteriormente). 

OUTRAS INDICATES _ 

Parada cardiorrespiratdria 

Nos Estados Unidos, o ecocardiograma vem sendo 
utilizado neste contexto com o objetivo de melho- 
rar o desfecho da ressuscitapio cardiopulmonar por 
meio da: (1) identiftca^ao dapresenga de contrati- 
lidade cardiaca organizada, diagnosticando a pseu- 
doatividade eletrica sem pulso (pseudo-AESP) e a 
pseudoassistolia; (2) determina^ao da causa da 


parada cardiaca; (3) orienta^ao dos procedimentos 
de ressuscita^ao A beira do ieito* 

Estudos demonstram que a identifica?a° das 
causas pelo exame com interrup^o minima (ou 
lienhuma) das manobras de ressuscita^ao cardiopul¬ 
monar pode melhorar os desfechos por permitir o 
diagnostic© de causas reversiveis (como tampona- 
mento cardlaco> pneumotorax, etc.), ajudar no ma- 
nuseio hemodin&mico com restabelecimento mais 
precoce da circula^ao espontanea e ter assim, um 
significado prognostico a longo prazo. 

Essa e uma situa^ao em que o exame deve ser 
feito rapidamente (em segundos), e preferencial- 
mente pelo medico com maior experienda no 
metodo* 

Bradiarritmias 

Em pacientes com bradiarritmias que necessitem 
de marca-passo transvenoso, a ecocardiografiapode 
ser utilizada para a confirmato do posicionamen- 
to correto do eletrodo deste dispositivo* 
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Choque 

Julio Cesar Garcia de Alencar 
Heraldo Possolo de Souza 


Pontos importantes 

■ Choque e a expressao clfnica da hipoxia ceiular. E 
causado pela incapacidade do sistema circulatdrio 
de suprir as demandas celulares de oxigenio por 
transports inadequado, por aumento do consume 
on por alteragao da taxa de extragao de oxigenio. 

> Choque e uma s indrome clfnica e o seu diagnbs- 
tico 6 felto a partir de critdrios clfnicos, hemodin§- 
micos e laboratoriais. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Choque e a expressao clinica da hipoxia ceiular, 
tecidual e organica. £ causado pela incapacidade 
do sistema circulatorio de suprir as demandas ce¬ 
lulares de oxigenio por transports inadequado, por 
aumento do consumo ou por altcragao da taxa de 
extragao de oxigenio. 

Trata-se de uma emergencia medica potencial- 
mente ameagadora a vida. Os efeitos da hipoxia 
tecidual sao inicialmente reversfveis, mas rapida- 
mente podem se tornar irreverslveis, resultando em 
falencia organica, sindrome de disfungao de mul- 
tiplos orgaos c sistemas (SDMOS) e morte. 

O diagnostico sindromico de choque implica 
nao so no tratamento imediato da hipoxia tecidual, 
mas tambem na imediata investigagao etiologica. 

Quatro mecanismos de choque sao descritos: 
distributivo, cardiogenico, hipovolemico e obstru- 
tivo. Existem muitas etiologias dentro de cada me- 
canismo que serao discutidas ao longo deste capi- 
tulo. Os mecanismos de choque nao sao exclusivos, 
e muitos pacientcs com insuficiencia circulatoria 
apresentam mais de uma forma de choque. 

O choque <5 particularmentc comum em uni- 
dades de terapia intensiva (UTI), afetando cerca 
de um terg o dos pacientes nas unidades de cuida- 


■ Choque 6 uma emergencia, e 6 imprescindfvel que 
o medico dlagnostique e inicie o piano terapeuti- 
co imediatamente & apresentagao do paciente, en- 
quanto identifier a etiologia e define a terapia para 
reverte-lo, com o objetivo de prevenir a sfndrome 
de disfungao de multiplos orgaos (SDMOS) e a 
morte. 


dos intensivos. Choque septico, uma forma de 
choque distributive, e a forma mais comum de 
choque em pacientes internados em UTI. De Baker 
et al. (2010), em um estudo que comparou dopa- 
mina com noradrenalina no tratamento do choque 
em 1.600 pacientes, demonstraram que choque 
septico ocorreu em 62% dos casos, choque cardio- 
g£nico em 16%, choque hipovolemico em 16%, 
outros tipos de choque distributivo em 4% (neu- 
rogenico e anafilatico, por exemplo) e choque obs- 
trutivo em 2%, 

No departamento de emergencia (DE), peque- 
nos estudos demanstram que o choque hipovole¬ 
mico 6 o mecanismo mais comum de choque. Kheng 
et al. (2012) demonstraram, em um estudo para 
avaliar o beneficio da monitomagao de ETC0 2 no 
DE, que dos 103 pacientes avaliados, 36% apresen- 
tavam choque hipovolemico, 33% choque septico, 
29% choque cardiogSnico e 2% outras formas de 
choque. 

FISIOPATOLOGIA _ 

O processo de utilizagao do oxigenio tecidual en- 
volve os seguintes passos: 

1 . Difusao do oxigenio dos pulmoes ao sangue. 

2 . Ligagao do oxigenio a hemoglobina. 
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3. Transporte de oxigenio pelo debito cardiaco 
para a periferia. 

4 . Difusao de oxigenio para a mitocondria. 

O oxigenio atmosftrico entra nos pulmoes a 
partir da pressao negativa gerada pela inspira^ao. 
Posteriormente, o oxigenio alveolar se difunde para 
o sangue eapilar pulmonar. A quantidade de oxige¬ 
nio que e transferida para o sangue depende da 
rela^ao ventila^ao-perfusao e da concentra^ao de 
oxigenio inspirado (Fi0 2 ). Outros fatores importan- 
tes sao a membrana alveolo-capilar, a concentra^ao 
de hemoglobina no sangue e sua afinidade pelo 
oxigenio, com a maior parte do oxigenio sendo car- 
reada por proteinas plasmaticas com pequena quan- 
tidade de 0 2 que permanece livre no plasma. O 
principal carreador do oxigenio e a hemoglobina, 
que e um complexo proteico composto por quatro 
cadeias polipeptidicas (duas cadeias alfa e duos beta) 
ligadas a um grupo heme por liga^oes nao covalen- 
tes. Cad a grupo heme possui um atomo de ferro em 
estado reduzido (ferroso ou Fe s+ ) ao qual o oxigenio 
se liga. Cada molecula de hemoglobina consegue 
caTregar quatro moleculas de oxigenio. A afinidade 
pelo oxigenio da hemoglobina aumenta na medida 
em quo o complexo com a hemoglobina se satura. 
Essa habilidade da hemoglobina de alterar sua afi¬ 
nidade pelo 0 2 a torna um carregador ideal. Nos 
capilares pulmonares, a liga^ao do oxigenio a hemo¬ 
globina e facilitada, enquanto nos capilares perife- 
ricos a dissocia^ao do 0 2 d promovida. Algumas 
situa^oes aumentam ou diminuem a afinidade da 
hemoglobina pelo oxigenio e influendam esse pro- 
cesso, entre elas: 

Aumento da afinidade: 

■ Diminui^ao da temperatura. 

» Aumento do pH. 

■ Diminu^ao do pC0 2 . 

■ Diminui^ao do 2,3-DPG, 

■ Alteraqoes da hemoglobina (hereditarias). 

Diminui^ao da afinidade: 

■ Dimmui^ao do pH. 

■ Aumento do pCO,. 

* Aumento da temperatura. 

■ Aumento do 2,3-DPG. 

O transporte de oxigenio aos tecidos depende 
da quantidade presente no sangue e do debito car¬ 
diaco. O conteudo de oxigenio no sangue (em mL 


de 0 2 /dL de sangue) pode ser expresso, entao, pelas 
seguintes fdrmulas: 

Conteudo arterial de oxigenio (CaO,) = 

(1,39 x Hb x Sat art0 2 ) + 0,0031 x Pa0 2 
(normal 16-22 mL/dL) 

Conteudo venoso de oxigenio (Ca0 2 ) = 

(1,39 x Hb x Sat ven0 2 ) + 0,0031 x Pv0 2 
(normal 12 - 17 mL/dL) 

Assim, os dois principals eomponentes do con¬ 
teudo de oxigenio no sangue sao a quantidade de 
hemoglobina e sua satura^ao, Ja o transporte de 
oxigenio aos tecidos (D0 2 ) depende do debito car¬ 
diaco (DC) do paciente: 

Oferta de oxigenio (mL 0 2 /min) = CaO, x DC x 
x 10 (normal 700-1.400 mL/min) 

Fica evidente a importlncia do debito cardiaco 
para o transporte de 0 2 para os tecidos. Quedas 
agudas da satura^ao ou anemias agudas podem ser 
compensadas por imediato aumento do debito car¬ 
diaco. O consumo de oxigenio (V0 2 ) e definido pcla 
equa^ao de Fick: 

Consumo de oxigenio (mL 0 2 /min) = (Ca0 2 - 
Cv0 2 ) x DC x 10 (normal 180-280 mL/min) 

A taxa de extra^ao de oxigenio pelos tecidos 
descreve a habilidade da periferia em remover o 0 2 
do sangue: 

Taxa de extra^ao de oxigfinio = V0 2 /D0 2 ou = 
(Sat arterial 0 2 - Sat venosa 0 2 ) / Sat arterial O, 
(normal 20-25%) 

O oxigenio posteriormente inicia o processo de 
difusao do sangue para a mitocondria por um sim¬ 
ples principio de difusao. Pressao parcial de oxige¬ 
nio de apenas 1 mmHg na mitocondria e o sufi- 
ciente para o metabolismo aerbbico normal. Dessa 
forma, o gradiente de difusao do sangue para a 
celula e grande o suficientc para que tal processo 
fisico suplemente as necessidades fisiologicas, em- 
bora em situates extremas esse processo possa ser 
insuficiente. A distribui^ao do oxigfinio aos tecidos 
tambem e determinada pelos mecanismos de con- 
trole da microcircula^ao local que controlam o fluxo 
total, tempo de tr^nsito e recrutamento eapilar. Fa- 
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tores autonomicos neurais e metabolicos regulam os 
esfinctcres arteriolares de tal forma a aumentar a 
dcnsidade capilar. Orgaos com pouca reserva capilar 
apresentam-se em desvantagem durante hipoxia, 
Uma vez que o oxigenio chcga a mitocondria, ele 
deve funcionar como receptor final de eletrons pro- 
venientes do metabolismo aerobico. Mesmo apds 
entrar na mitocondria, diversos mecanismos cm 
determinadas patologias promovem a ma utiliza^ao 
do oxigenio no metabolismo, levando a uma utiliza- 
<;ao glicolitica anaerobica da glicose e hiperlactatemia 
para gcra^ao de ATP apesar da presen^a de 0 2 . 

Com diminuispocs graduais da oferta, o consu- 
mo permanece constantc devido a um aumento da 
extra^ao periferica. Porcm, diminui^ocs progressi- 
vas podem supcrar a capacidade dc adapta^ao da 
microcircula^ao e a produ^ao acrobica de ATP pode 
cair abaixo da necessidade metabolica. A partir 
desse ponto, tambem chamado de DO, crltico, a 
produgao anaerobica de ATP e iniciada. De modo 
geral, tal ponto se inida a partir de uma oferta de 
10 mL/min/kg. Pordm, estudos cllnicos nao de- 
monstraram a exists 11 cia de um ponto de inflexao 
na rela^ao entre oferta c consumo de oxigenio. Al- 
guns demonstraram que a rela^ao e linear ate pon- 
tos extremos de oferta de oxigenio. 

Os principal determ inant es fisiologicos da 
perfusao tecidual (e da pressao arterial sistemica 
- PA) sao o debito cardtaco (DC) c a rcsistencia 
vascular sistemica (RVS). Assim, PA = DC x RVS. 

O DC e o produto da frequ&ncia cardiaca (FC) 
pelo volume ejetado pclo cora^ao a cada batimen- 
to (volume sistolico - VS). Assim, DC - FC x VS. 

O volume sistdiico e determinado por: prd-car- 
ga (for$a ou carga exercida no miocardio no final da 
diastole), contratilidade mlocardica e pos-carga (re- 
sLstSncia, impcdancia ou pressao que os ventrlculos 
tem que exerccr para ejetar seu volume sanguineo). 

A RVS c dependente do comprimento do vaso, 
da viscosidade sanguinea e do diametro do vaso 
(ou do tonus do vaso). 

Assim, proccssos patologicos que alterem qual- 
quer um desses parametros fisiologicos podem 
resuitar em hipotensao e choque. 

Em nivel celular, o choque reduz o fornecimen- 
to dc oxigenio para as mitoeondrias. Essas organe- 
las utilizam aproximadamente 98% do consumo 
total de oxigenio corporal, e fornecem a maior 
parte da cnergia (na forma de ATP) necessaria para 
0 funcionamento celular normal. 


O ATP e gerado pela glicolise no citosol e, em 
um grau muito maior, pela fosforila^ao oxidativa 
mitocondrial, inicialmente pela transferencia de 
eletrons do ciclo de Krebs para a cadeia de trans- 
porte de eletrons via NADH e FADH 2 . O substrate 
para transferencia dc eletrons e eventual produ 910 
de ATP vem principalmente da glicose (via glico¬ 
lise) ou da p-oxida^ao dc gordura (que entra como 
acidos graxos via ciclo dc Krebs ou succinato na 
cadeia de transporte de eletrons). 

O choque e a hipoxia tecidual tornam o oxige¬ 
nio insuficiente em nivel mitocondrial para a fos- 
forila^ao oxidativa de A DP para ATP. Se a atividade 
metabolica celular continuar mesmo com uma 
produce insuficiente de energia, os nlveis de ATP 
diminuirao c as vias de morte celular scrao ativadas. 
Uma op^ao disponivcl 6 o aumento na produ^ao 
dc ATP nao mitocondrial atraves da atividade gli¬ 
colitica. Entretanto, essa e uma solu^ao parcial, 
relativamente de curto prazo e nao pode substituir 
completamente a produ^ao de ATP mitocondrial. 
Em segundo lugar, em pacientes em choque septi- 
co, postula-se que uma diminuirao na atividade 
metabolica reduzira as necessidades energeticas e 
gerara um novo estado estacionario em que a celu- 
la nao funciona normalmentc c, ao mesmo tempo, 
nao per mite que os niveis de ATP caiam para de- 
sencadear a morte celular, um mecanismo de defe- 
sa corporal semelhante h hibernai;ao. 

DIAGNOSTICO _ 

Choque deve scr suspeitado em pacientes com sinais 
de hipoperfusao tecidual (Tabela 1). 

tabeuv 1 Matodos de avaliagao da perfusao 
tecidual 


: • Pressao arterial mddia i 

« Pressoes de perfusao cerebral e abdominal 
o Debito urinario i 

» Nivel de conscience I 

i * Tempo de enchimenlo capilar 

i a Perfusao de pele/iivedo j 

| a Cianose de extremidades 

I * Lactato serico ; 

: ■ pH arterial, bicarborato 

; * Saturacao mista de oxigenio venoso {Smv0 2 ou 
ScvOJ 

| » pC0 2 vonoso misto 

| » Oxigenagao do tecido musculo esqueletico (StOJ 
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Grissom ct al (2009) demonstraram que a com- 
bina^ao dc tempo de enchimento capilar > 2 segun- 
dos, livedo e diminui^ao da temperatura da pele 
pode predizer baixo indice cardiaco e, em ultima 
andlise, choque com especificklade de 98% e sensi- 
biiidadc de 12%. Embora parlmetros climcos iso- 
lados nao sejam capazes de predizer o diagnostico 
de choque com precisao, a combina^ao do exame 
clinico com parSmetros hemodindmicos e labora- 
toriais podc aumentar a acuracia do diagnostico. 
Outros estudos mostraram que o tempo de enebi- 
mento capilar > 3 segundos e associado com piora 
de perfusao tecidual e pior prognostic 

Hipotensao arterial geralmente esta presente 
no choque, mas a sua magnitude pode ser ieve, es- 
pecialmente em pacientes portadores dc hiperten- 
sao arterial sistemica. Em adultos com quadro de 
choque, a pressao arterial sistolica tipicamente e 
mcnor que 90 mmHg ou a pressao arterial media 
e mcnor que 70 mmHg e ha taquicardia associada. 

Existem outros sinais clinicos de hipoperfusao 
tecidual que sao evidentes atraves das ires “janelas” 
do corpo: 

* Pele: pele fria e umida, com vasoconstri<;ao e 

cianose. 

■ Eim: debito urinario < 0,3 mL/kg/h. 

* Sis tern a nervosa central: estado mental altera- 

do, que inclui torpor, desorienta<;ao e confusao. 

A hipcrlactatemia esta tipicamente presente, 
indicando metabolismo anormal de oxigenio celu- 
lar. O nivel normal de lactato no sanguc e de apro- 
ximadamente 1 mmol/L, e o nivel e aumentado (> 
1,5 mmol/L) no choque. 

O lactato durante decadas foi considerado ex- 
clusivamente o produto final da degrada^ao parcial 
da glicose por mecanismo anaerobico devido a 
hipbxia mifcocondriaL No entanto, pesquisadores 
tem proposto que a produ^ao de lactato retarda, c 
nao causa a acidose. Assnn, a acidose seria causada 
por rea^oes que nao a produ<;ao de lactato. Per 
exemplo, toda vez que o ATP e dividido em ADP e 
fosfato, um proton (H + ) e liberado. Quando a de- 
manda de ATP e atendida pela respira^o mitocon- 
drial, nao ha aciimulo de protons na celula, pois os 
protons sao usados pela mitoefindria. Em condi^ocs 
de hipoxia, o ATP que e fornecido a partir de fontes 
nao mitocondriais aumenla a libera^ao de protons 
e causa a acidose. A produ^ao de lactato aumenta 
nessas conduces celulares para evitar o acinnulo 


de piruvato e fornecer o NAD+ necessario para a 
glicolise. Assim, o aumento da produ^ao de lactato 
coincide com a acidose celular e permanece um 
bom marcador indjreto para condi^oes metabolicas 
celulares que induzem a acidose metabolica. 

O diagnostico de choque podc ser refinado com 
a avalia^ao ultrassonografica point of care, que inclui 
a avalia<;ao de derrame pericardico, a medi^ao do 
tamanho e da fum^ao dos ventriculos esquerdo e 
direito, a avalia^ao da varia^ao respiratoria da di- 
mensao da veia cava inferior, o calculo da integral 
da velocidade aortica pela via de saida do ventricu- 
io esquerdo, o exame abdominal c toracico com 
avalia<;ao da aorta e de pneumotorax. 

No departamento de emergcncia, o uso do pro¬ 
tocol RUSH fornece urn a abordagem sequential 
da etiologia do choque (Tabela 2) (Figura 1), 

MECANISMOS DE CHOQUE _ 

Existem quatro mecanismos classicos de choque 
(Tabela 3), 

Os tres primeiros mecanismos sao caracteriza- 
dos por baixo debito cardiaco e, portanto, por trans- 
porte inadequado de oxigenio. No mecanismo 
distributive existe diminui^ao da resistencia vas¬ 
cular sistemica e aitera^ao da extra^ao de oxigenio; 
nesses casos, o debito cardiaco costuma ser inicial- 
mente alto, embora possa sc reduzir como result a- 
do de depressao miocardica associada. 

Os perfis hcmodinamicos medidos na catete- 
riza^ao da arteria pulmonar que distinguem cada 
mecanismo de choque sao mostrados na Tabela 4. 

Choque hipovolemico acontece pela redu<;ao 
do volume intravascular (pre-carga reduzida) que, 
por sua vez, reduz o DC O choque hipovolemico 
pode ser dividido em duas categorias: hemorragico 
e nao hemorragico. 

■ Hemorragico: existem vdrias causas de choque 
hemorragico, sendo o mais comum o trauma 
contuse ou penetrante, seguido por hemorra- 
gia varicosa e ulcera peptica. Causas menos co- 
muns incluem hemorragia intraoperatbria e 
pos-operatoria, aneurisma aortico abdominal 
roto e iatrogenica. 

* Nao hemorragico: volume intravascular redu- 
zido de perda de fluidos que nao sangue. A de¬ 
plete de volume pela perda de sodio e agua 
pode ocorrer a partir de varios sidos anatSmi- 
cos, como perdas gastrointestlnais, perdas de 
pele e perdas renais. 
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TABELA 2 PfOtOCOlO RUSH 


Avaliagao 

Janola 

Achados 

J Tamponamento 
pericardico 

| 

Paraesternal eixo longo 

Lfquido pericardico 

Coiapso do AD na diastole (sensivel) 

Qolapso do VD na diastole (especffioo) 

Ventrfculo dineito 

i 

; 

i 

Apical 

Dilatagao aguda de VD sugere TEP ou 1AM de VD 

Redugao da mobilldade de parede tivre de VD poupando apice (sinal i 
d© McConell) sugere TEP 

I Ventriculo esquerdo 

] 

Paraesternal eixo longo 
no nivel dos musculos 
papilares 

Diferenga < 30% no tamanho do VE entre sfstole e diastole indica 
fungao severamente reduzida Sugere 1AM, insuficiencia cardfaca ou 
cardiombpatia por sepse 

Diferenga > 90% no tamanho do VE entre slstole e diastole indica 
fungao hiperdinamica* Sugere hipovolemia ou sepse 

I Veia cava inferior 

Subcostal 

Diametro da VCl < 1 1 5 cm com coiapso inspiratorio sugere responsivi- j 
dade a volume {utilidade controversy 

| FAST 

Quadrante superior 
direito 

i Quadrante superior 
| esquerdo 
| Suprapubico 

Uquido livre pode sugerir ascite nnacfpa, rotura de visceras, sangramen- \ 
to intra-abdominal, aneurisma de aorta abdominal, gravidez ectdpica 

i 

_ _ .. i 

! T6rax 

L -_ _- .... 

Interface diafragma-pul- 
monar 

: Hemotbrax 

; 

! Aorta 

i 

3 

j 

j Subcostal 

I Suprarrenal 
! Infrarrenal 

I Bifurcagao ilfaca 

] DiSmetro da aorta > 5 cm em qualquer uma das janelas sugere o 
! diagndstico de aneurisma de aorta abdominal roto 

| 

| Pneumotorax 

j 3* espago intercostal 
j anterior bilateral 

Sfnal da estratosfera no modo M [ 


AD: atrio direito; I AM: infarto agudo do miocSrdlo; TEP: tromboembolismo pulmonar; VCl: veia cava inferior; VD: ventrfculo direito; 
VE: ventrfculo esquerdo. 



FIGURA 1 Janetas do protocolo RUSH. 
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TABEUV 3 Mecanismos de choque, fisiopatologia 
e exempios 


Hipovolemico 

- ; 

Redugao do volume intravascular 

; 

t 

Ex*: hemorragia ou perda de fluidos j 
(drarrela, necrdlise epidermica toxica, 
diurese osmotica) 

I Cardiogenico 

; 

| 

Redugao do dtibito cardiaco por 
falha da bomba cardiaca 

Ex.: infarto agudo do miocardio, 
cardiomiopatia em est^gio final, 
doenga cardiaca valvular avangada, 
miocardite ou arritmias cardiacas 

| Obstfutivo 

3 

j 

? Redugao do debito cardiaco por 
j causas oxtracardiacas, geralmente 
| associada a falencia de ventriculo 
direito 

Ex.; embolia pulmonar, tampona- 
mento cardiaco ou pneumotorax 

. 

; Distributivo 

Vasodifatagao sistemica 

i Ex.: sepse t anafilaxia, crise adrenal 
■ aguda, pancreatite 


subjacente, miocardio atordoado apos parada 
cardiaca, isquemia prolongada ou circula^ao 
extracorpdrea, depressao miocArdica por cho¬ 
que septico ou neurogenico avan^ado e mio- 
cardite. 

Arn'tmica: tanto taquiarritmias atriais e ventri- 
culares quanto as bradiarritmias podem indu- 
zir hipotensao. Quando o DC e gravemente 
comprometido por disturbios significativos do 
ritmo (p. cx., taquicardia ventricular sustenta- 
da, bloqucio atrioventricular total), os pacien- 
tes podem apresentar choque cardiogenico, 
Mecanica: insuficiencia valvar aortica ou mi¬ 
tral grave, defeitos valvares agudos, como a rup- 
tura de um musculo papilar ou de cordoalhas 
tendineas, disseevao retrdgrada da aorta asccn- 
dente, ruptura aguda do septo intraventricular, 
mixomas atriais e ruptura do aneurisma da pa- 
rede livre ventricular sao causas de choque car- 
diogtjnico. 


Choque cardiogenico e causado por patologias 
cardiacas que levem a falencia da bomba e a redu- 
^ao do debito cardiaco (DC). As causas de falha da 
bomba cardiaca sao diversas, mas podem ser divi- 
didas nas trfis categorias: 

* Cardiomiopatia: causas de cardiomiopatia in- 
duzindo choque incluem infarto do miocardio 
envolvcndo mais de 40% do miocArdio do ven- 
triculo esquerdo, infarto do miocardio de qual- 
quer tamanho se for acompanhado por isque¬ 
mia extensa e grave devido a doen^a coronaria 
multiarterial, infarto agudo do ventriculo di- 
reito, exaccrbaqiao da insuficiencia cardiaca em 
pacientes com cardiomiopatia dilatada grave 


O choque distributive e caracterizado por va- 
sodilataqao perifi&rica grave com queda da rcsisten- 
cia vascular sistemica. 

■ Choque septico: sepse c definida como respos- 
ta desregulada do hospedeiro A infec^ao, resul- 
tando em disfunqao organica com risco de mor- 
te. Choque septico e definido pela necessidade 
do uso de terapia vasopressora e a present^ de 
niveis elevados de lactato (> 2 mmol/L) apesar 
da ressuscitai^ao fiuida adequada. £ o tipo mais 
comum de choque distributivo e tem mortali- 
dade estimada cm 40-50%. 

■ Choque neurogenico: hipotensao e, em alguns 
casos, choque evidente sao comuns cm pacien- 


tabela 4 Perfis hemodinamicos dos mecanismos de choque 


VariAvel fisiolbgica 

Pre-carga 

Bomba 

P6s-carga 

Perfusao tecidual 

! Variavei cEinica 

Pressao de oclusao 
da art^ria pulmonar 

Debito cardiaco 

Resistencra 

vascular sistemica 

Saturagao venosa ! 
mista de exigents 

Hipovoiemico 

** (precoce) 
ou X (tardio) 

(precoce) 
ou X (tardio) 

r 

> 65% (precoce) ou 
< 65% (tardia) 

Cardiogenico 

t 

X 

T 

<65% 

Distributivo 

r 

** (precoce) 
ou X (tardio) 

t ou i 

X ! 

j 

i 

> 65% i 

L 

Obstrutivo 


i 

i 


__j 

\ Trornboembolismo pulmonar, 
hipertensao pulmonar, pneumotorax 

(precoco) 
ou X (tardio) 

+* (precoce) 

ou X (tardio) 

*' r ‘ 

t 

t 

>65% 

r Tamponamento pericardico 

t 

X 

EZHZ 

< 65% 
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tes com traumatismo cranioencefalico grave e 
lesao da mcdula espinal, causado por interrup¬ 
ts) das vias autonomicas, culminando cm di- 
minui^ao da resistencia vascular e altera^ao do 
tonus vagal, 

* Choque anafilatico: choque da anafilaxia e co- 
mumente encontrado em pacientes com rea¬ 
ves aiergicas graves mediadas por imuno- 
globulina E (IgE) contra picadas de insetos, 
alimentos e drogas. Alem do colapso hemodi- 
n^mico, o broncoespasmo e o aumento da re- 
si stencia das vias aereas sao caracteristicas da 
anafilaxia. 

■ Choque por cianeto e por monoxido de carbo- 
no - choque por disfun^ao mitocondrial. 

■ Choque endocrino: crise addisoniana (insufi¬ 
ciencia adrenal devido a deficiSncia mineralo- 
corticoide) e mixedema podem cstar associa- 
dos a hipotensao e a estados de choque. Em 
estados de deficiencia mincralocorticoide, a va- 
sodilata<;ao pode ocorrer devido ao tonus vas¬ 
cular altera do e a hipovolemia mediada pela 
deficiencia de aldosterona. Os pacientes com 
tireotoxicose podem desenvolver insuficiencia 
cardiac a de alto debito, com a progressao da 
doentja. Esses pacientes podem desenvolver dis- 
fun<pao sistolica do ventriculo esquerdo ou ta- 
quiarritmia, levando a hipotensao. 

O choque obstrutivo e causado prmcipalmen- 

te por causas extracardlacas que culminam em 

insuficiencia cardiaca. As causas de choque obstru¬ 
tivo podem ser divididas em duas categorias: 

* Vascular pulmonar: a maioria dos casos de cho¬ 
que obstrutivo e devida a insuficiencia ventri¬ 
cular direita decorrente de tromboembolismo 
pulmonar hemodinamicamente significativo 
(TEP) ou hipertensao pulmonar grave (HP). 
Nestes casos, o ventriculo direito falha porque 
e incapaz de gerar press ao suficiente para su- 
perar a alta resistencia vascular pulmonar. Em- 
bora o colapso hemodinamico no cenario da 
TEP seja tradicionalmente atribuido a obstru- 
to mecanica, a vasoconstri^ao pulmonar tam- 
bem contribui para a fisiopatologia observada. 
Em pacientes com hipertensao pulmonar pree- 
xistente e disfun^ao do ventriculo direito, is- 
quemia, sobrccarga de volume ou hipoxemia 
devem ser evitados, pois esses insultos podem 
resultar em disfun^ao ventricular direita cro- 


nica agudizada, culminando em colapso car¬ 
diovascular. 

* Mecanica: pacientes nesta categoria apresentam- 
-se clinicamente como choque hipovolemico, 
porque seu disturbio fisiologico primario e uma 
diminui^ao da pre-carga, em vez da falha da bom¬ 
ba (por exemplo, redu^ao do retorno venoso ao 
atrio direito ou cnchimento inadequado do ven- 
triculo direito). Causas mecanicas de obstru^ao 
incluem: pneumotorax hipertensivo, tampona- 
mento pericardia), pcricardite constritiva e car- 
diomiopatia restritiva. 

O tnecanismo e a etiologia do choque podem 
ser claros a partir da anamnese, do exame fisico ou 
do historico medico. Por exemplo, choque apos 
trauma provavelmente serd hipovolemico, mas cho¬ 
que cardiogenico, choque obstrutivo ou mesmo 
choque distributivo tambem podem ocorrer, sozi- 
nhos ou em combina^ao, causados por conduces 
como tamponamento cardiaco ou lesao da medula 
espinal. Assim, ressalta-se que a maioria dos pacien¬ 
tes com choque frequentemente tern uma combi- 
na^ao de mecanismos. 

TRATAMENTO _ 

O suporte hemodinamico e vcntilatorio precoce e 
adequado de pacientes em choque e essencial para 
evitar piora dinica, SDMOS e morte. O tratamento 
do choque deve ser iniciado enquanto se investiga 
a etiologia que, uma vez identificada, deve ser cor- 
rigida rapidamente, por exemplo: controle de san- 
gramento para hemorragia, interven^ao coronaria- 
na percutanea para sindrome coronariana aguda, 
trombolitico ou embolectomia para TEP e admi¬ 
nistrate de antibioticos e controle de foco infec- 
cioso para sepse. 

O atendimento do pacientc em choque deve 
ser realizado em sala de emergencia e, a inenos 
que o choque seja rapidamente revertido, um ca- 
teter arterial deve ser inserido para monitorar a 
pressao arterial e para coleta de sangue, alem de 
um cateter venoso central para ressuscitato vo- 
lemica c drogas vasoativas. 

A administrate* dc oxigenio suplementar deve 
scr iniciada precocemente, para aumentar o forne- 
cimento de oxigenio aos tccidos e prevenir hiper¬ 
tensao pulmonar, A oximetria de pulso gcralmente 
nao e confiavel pela vasoconstri^ao pcriferica e o 
paciente deve ser avaliado pela gasometria arterial. 
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Pacientes com dispneia severa, hipoxemia, acidemia 
grave e persistente ou com rebaixamento do nivel 
de consciencia sao elegiveis para ventilat;ao meca- 
nica invasiva. A ventilaijao nao invasiva, em vez de 
intuba^ao endotraqueal, tem uma limitada utilida- 
de no tratamento de choque porque a falha desta 
pode resultar rapidamente em insuficiencia respi- 
ratoria e parada cardiaca. Assim, intuba^ao endo¬ 
traqueal deve ser realizada para fornecer ventila^ao 
mecdnica invasiva em quase todos os pacientes com 
dispneia intensa, hipoxemia persistente ou piora de 
acidemia (pH < 7,30). A ventiia<;ao mecanica inva¬ 
siva tem as vantagens adicionais de reducuo da de- 
manda de oxigenio dos musculos respiratorios e 
diminui^ao da pos-carga ventricular esquerda, au- 
mentando a pressao intratoracica. Essa diminui^ao 
da demanda de oxigenio e interessante, pois o cho¬ 
que tem um desequilibrio entre a oferta e a deman¬ 
da de oxigenio. Uma queda abrupta na pressao ar¬ 
terial apos o inicio de ventila^ao mecanica invasiva 
sugere fortemente hipovolemia e uma diminuiqao 
do retorno venoso. O uso de agentes sedativos deve 
ser mantido a um nivel miitimo para evitar novas 
reduces em pressao arterial e do debito cardiaco. 
Quando decidido por entubar, o ideal e utilizar a 
sequencia rapida com etomidato (0,3 mg/kg) ou 
ketamina {1 a 2 mg/kg) endovenosos associados 
com um bloqueador neuromuscular como a succi- 
nilcolina ou rocumnio. Alguns autores demonstram 
receio quanto ao liso do etomidato em pacientes 
com choque devido as altera^oes de furtdio adrenal 
secundarias ao uso da medica^ao, mas nao parece 
haver risco de evolu^ao ruim com uma tinica dose 
de etomidato para indu^ao de sequencia rapida. 

A ressuscita^ao volemica pode melhorar o fluxo 
sanguineo microvascular e aumentar o debito car- 
diacOi e e uma parte essencial do tratamento da maio- 
ria dos tipos de choque. Solutes cristaloides, espe- 
cialmente o ringer lactato, sao geralmente a 
primeira escolha (Tabela 5). A utiliza^ao de albumi- 


na para corrigir hipoalbuminemia grave pode ser 
razoavel em alguns pacientes, mas nao tem compro- 
vacio de eficacia, estudos que compararam a eficacia 
de solu^oes coloides e cristaloides nao encontraram 
vantagem com o uso de coloides, que podem aumen¬ 
tar complicates como disfun^ao renal; a albumina, 
por sua vez, em pacientes que t£m cirrose pode ser 
vantajosa em rela^ao as solu^oes cristaloides. 

A avalia^ao da resposta a fluidos com a mano- 
bra de eleva^ao passiva das pernas (leg raising), 
levando ao aumento > 15% do debito cardiaco ava- 
Hado ao ecocardiograma point of care, pode predi- 
zer resposta positiva a aliquotas de 300-500 mL de 
solupio cristaloide. Os pacientes com choque hipo- 
vol£mico, em particular, t£m indica^ao de reposi^ao 
volemica e a classiiica^ao do choque hipovolemico 
e apresentada na Tabela 6. Outras formas de avaliar 
a reposi^ao volemica incluem um limite de pressao 
venosa central de poucos milimetros de mercurio 
acima do valor de referenda, com valores entre 8 e 
12 mmHg geralmente definidos para evitar a so- 
brecarga volemica. O desafio volemico pode ser 
repetido conforme a necessidade se o paciente apre- 
sentar resposta, mas deve ser interrompido rapida¬ 
mente em caso de ausencia de resposta a fim de 
evitar sobrecarga de volume, que em alguns estudos 
tem sldo associada com plor prognostico. 

Em pacientes com hipotensao persistente apos 
ressuscita<jao volemica, a administrate) de vaso- 
pressores € indicada. Encoraja-se ainda a adminis¬ 
trate de vasopressores temporariamente enquan- 
to a ressuscita^ao volfimica esta em andamento 
(Tabela 7). O alvo de pressao arterial media deve 
ser de 65 mmHg. 

Norepinefrina e o vasopressor de primeira es¬ 
colha nos quadros de choque. A administrate 
geralmente resulta em um aumento clinicamente 
significativo na pressao arterial m&iia, com pouca 
altera^ao na frequencia cardiaca ou no debito car¬ 
diaco. A dopamina e a norepinefrina em um estudo 



figura 2 Manobra de slevagao passiva das pernas. 
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tabela 5 Principals solupoes de reposipao volemica e suas caracterfsticas 


Soluijto 

Osmolaridade 1 

SocJio 2 

Cipro 2 

Potassio 2 

Calcio 2 

Lactato 2 

J .. ■ 

| Solugao fisJologica 0,9% 

308 

154 

| 154 



j 

Ringer lactato 

208 

131 

i 111 

5,4 

I 2,0 

29 

PlasmaLyte 

j 294 

140 

j 98 

5,0 

r i 

- 


1 Valores cm mOsm/L . 2 Velores em mmol/L. 


tabela 6 Classificagao e reposigao volemica em choque hipovolemico 



Gray l 

Grau il 

Gray II! 

Grau IV 

| Perda de sangue 

< 750 mL 

750-1,000 mL 

1.500-2,000 mL 

I > 2.000 ml 

%Volernia 

< 15% 

15-30% 

30-40% 

■ > 40% 

Frequencia cardiaca 

| <100 bpm 

100-120 bpm 

120-140 bpm 

| >140 bpm 

Diurese 

i > 30 mL7h 

20-30 mlVh 

1 

; 5-15 mLVh 

< 5 mL/h 

! Sistema nervoso central 

S Ansiedade leve 

Ansiedade moderada 1 

: Confusao 

Confusao ou letargla 

| Ressusc1ta<gao volSmEca 

! Cristaloides 

1 Cristaloides 

i Crislaioides e sangue 

| Cristalddes © sangue 


tabela 7 Drogas vasopressoras 


Noradrenalina 

Dose: 0,05-2 pg/kg/min 

\ 

! 

; 

Diluigao sugerida: bitartareto de 
norepinefrina (1 ampota - 4 mg/4 
mL) qu hemitartarato de norepinefri- j 
na (1 ampola - 8 mg/4 ml) 4 
ampolas + 234 mL SF 0,9% ou SG 

5% - 1 mL7h correspond© a 
aproximadamente 1 pg/min 

Adrenalins 

Dose: 1-20 pg/min 

f 

i 

| 

Diluigao sugerida: adrenalins (1 
ampola = 1 mg/1 mL) 6 ampolas + 

94 mLSF 0,9% - 1 mL/h correspon- 
de a aproximadamente 1 pg/min 

| Vasopressina 

; Dose: 0,01-0,04 U/min 

\ 

i 

i__ ____ _ 

Diluigao sugerida: vasopressina (1 
ampola: 20 U/1 mL) + 100 mL SF 
0,9% - vazao 3-12 mL^h 

j Dobutamina 

Dose: 2-20 pg/kg/min 

L 

■ 

| 

i 

T 

1 

Diluigao sugerida: dobutamina (1 
ampola = 250 mg/20 mL) 4 ampolas 
+ 170 mL SF 0,9% - 1 mUh 
; corresponde a aproximadamente 1 
pg/kg/min em paciente de 60 kg 


randomizado tiveram efeitos semelhantes na so- 
brevida em pacientes com choque, mas a dopamina 
foi mais associada a arritmias e eventos cardiovas- 
culares associados, e no subgrupo de pacientes com 
choque cardiogenico foi associada com aumento 
de mortalidade, por este motivo a norepinefrina e 
considerada a droga preferencial. 

A epincfrina, quc e um agcnte mais forte, tem 
efeitos predominantemente (3-adrenergicos em do¬ 


ses baixas, com efeitos a-adrenergicos tornando-se 
mais dinicamente significativos em doses mais 
elevadas. Deve ser reservada como agente de se- 
gunda ou terceira linha para casos graves, e deve 
ser evitada em pacientes com choque cardiogenico. 

A deficiencia de vasopressina pode se desen- 
volver em pacientes com formas muito bipercine- 
micas de choque distributive, e a administrate de 
doses baixas pode rcsultar em aumentos substanciais 
na pressao arterial. Sugerimos o uso de vasopressi¬ 
na como segunda droga em pacientes com quadro 
de choque septico, ja em uso dc noradrenalina, que 
mantem hipotensao arterial e que nao apresentam 
depressao miocdrdica importante associada. No 
estudo VASST, os pesquisadores demonstraram quc 
a adi^ao de uma dose baixa de vasopressina a no¬ 
repinefrina no tratamento de pacientes com choque 
septico foi segura e pode ter sido associada com um 
beneficio de sobrevida para pacientes com formas 
nao graves de choque e nos pacientes que receberam 
glicocorticoides. Nao pode ser utilizada em doses 
superiores a 0,04 U por minuto e so deve ser admi- 
nistrada cm pacientes com um debito cardiaco 
normal ou elevado. A terlipressina, quc e um ana- 
logo da vasopressina, tem uma dura^ao de a?ao dc 
varias horas, cm compara^ao com minutes para 
vasopressina e nao e utilizada rotineiramente em 
pacientes criticos. 

Dobutamina e o agente inotropico de escolha 
para o aumento do debito cardiaco, independente- 
mente da administrate de norepinefrina. Uma 
dose inicial de apenas alguns microgramas por 
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quilograma por minuto pode aumentar substan- 
cialmente o debito cardiaco. Doses maiores que 20 
ug por quilograma por minuto geralmente oferecem 
pouco beneficio adicional. A dobutamina tern efei- 
tos limitados sobre a pressao arterial, embora a 
pressao possa aumentar ligeiramente em pacientes 
com a disfun^ao do miocdrdio ou possa diminuir 
ligeiramente em pacientes com hipovolemia sub- 
jacente; em pacientes com pressao arterial sistolica 
< 80 mmHg, nao e recomendado o seu uso sem 
vasopressor associado. 

Drogas vasodilatadoras podem aumentar o 
debito cardiaco sem aumentar a demanda de oxi¬ 
genio no miocardio. A principal limita^ao dessas 
drogas e o risco de diminui<;ao da pressao arterial 
para um nivel que compromete a perfusao tecidual. 
No entanto, o uso prudente de nitratos e possivel- 
mente outros vasodilatadores pode melhorar a 
perfusao microvascular e a fun^ao celular em pa¬ 
cientes com choque cardiogenico. 

Suporte mecdnico com contrapulsao de balao 
intraaortico (BIA) pode reduzir a pos-carga ventri¬ 
cular esquerda e aumentar o fluxo sanguineo coro- 
ndrio. No entanto, seu uso rotineiro em choque 
cardiogenico nao e recomendado atualmente. Mem- 
brana extracorporea de oxigena^ao venoarterial 
(ECMO) pode ser usada como medida em pacien- 
tes com choque cardiogenico reversivel ou como 
transplante de ponte para cora^ao. 

O principal objetivo da ressuscitafao nao deve 
ser apenas restaurar a pressao sanguinea, mas tarn 
bem fornecer condi^oes para um metabolismo ce¬ 
lular adequado, para o qual a corre^ao da hipotensao 
arterial e um pre-requisito. Sestaurar uma pressao 
arterial sistemica media de 65 a 70 mmHg e um bom 
objetivo inicial, mas o nivel deve ser ajustado para 
restabelecer a perfusao tecidual, avaliada com base 
no estado mental, aparfincia da pele e diurese. Em 
pacientes com oliguria, em particular, os efeitos do 
aumento na pressao arterial no debito urinario de- 
vem ser avaliados regularmente, a menos que inju¬ 
ria renal aguda ja esteja estabelecida. Por outro iado, 
uma pressao arterial menor do que 65 a 70 mmHg 
pode ser aceitavel em um paciente com sangramen- 
to agudo que nao tern grandes problemas neurolo- 
gicos, com o fim de limitar a perda de sangue e 
coagulopatia associada, ate que o sangramento seja 
controlado. Nos pacientes com hemorragia diges- 
tiva grave e sem cardiopatias, o recomendado e 
manter um alvo de hemoglobina entre 7 e 9 g/dL. 


As mensura^oes de satura^ao de oxigenio no 
sangue venoso misto (Sv0 2 ) podem ser uteis na 
avaliadao da adequa^ao do equilibrio entre a de¬ 
manda e a oferta de oxigenio. A saturat;ao de oxi- 
gSnio venoso central (Svc0 2 ) e medida na veia 
cava superior por meio de um cateter venoso cen¬ 
tral, refletindo a satura<;ao de oxigenio do sangue 
venoso a partir da parte superior do corpo. Sob 
circunstancias normals, a Scv0 2 e ligeiramente 
menor do que a Sv0 2 , mas em pacientes critica- 
mente doentes e muitas vezes maior. O estudo de 
Rivers et al. usou em pacientes com choque sdp- 
tico um algoritmo de tratamento que visou a uma 
Sv0 2 de pelo menos 70% durante as primeiras 6 
horas, utilizando inotropicos ou transfusao de 
hemacias para manter hematocrito acima de 30%, 
e este algoritmo de tratamento foi relacionado com 
a diminui^ao das taxas de morte, embora nao seja 
possivel quantificar se a interven^ao com inotro¬ 
picos ou transfusao teve parcela de responsabili- 
dade no beneficio clinico. 

O valor da medida do lactato em serie do tra¬ 
tamento do choque e bem demonstrado. Embora 
as mudan^as na mensura^ao de lactato sejam mais 
lentas do que mudan^as na pressao arterial siste¬ 
mica ou debito cardiaco, o nivel do lactato san- 
gulnco deveria diminuir ao longo de um periodo 
de horas com terapia eficaz. Em pacientes com 
choque e um nivel de lactato no sangue de mais 
de 3 mmol por litro, um estudo mostrou que uma 
diminui^ao de pelo menos 20% no nivel de lac¬ 
tato no sangue durante um periodo de 2 horas 
parecia estar associada com uma reduzida mor- 
talidade intra-hospitalar. Uma estrategia de res- 
suscita^ao utilizando como objetivo valores es- 
pecificos de lactato ou de Sv0 2 teve resultados 
semelhantes na evoluciio dos pacientes. 

O desenvolvimento de dispositivos portateis de 
poiariza^ao espectral (OPS) e sua imagem esta for- 
necendo novos meios de visualizar diretamente a 
micro circular ao e avaliar os efeitos de intervenes 
sobre o fluxo da microcircula^ao. A espectroscopia 
infravermelha e uma tecnica que utiliza luz infra- 
vermelha para determinar o nivel de oxigenio nos 
tecidos a partir das fraccaes de oxi hemoglobina e 
deoxi-hemoglobina. Andlise das altera^oes na sa- 
tura^ao de oxigenio nos tecidos durante um breve 
episddio de isquemia antebra^o pode ser usada para 
quantificar a disfun^ao microvascular. Tais altera?oes 
pioram o prognostico e varias intervenfoes tera- 
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peuticas tem sido mostradas como tendo am efd- 
to sobre essas variaveis da microcirculaf ao, mas se 
a terapia que e guiada por monitoramento ou diri- 
gida a micro circula^ao pode melhorar os desfechos, 
ainda nao se sabe, 

Medidas especificas para as diferentes etiologias 
do choque devem ser realizadas. Um procedimen- 
to de drenagem toracica ou pericardica pode salvax 
vidas no choque por pneumotoiax ou tampooa- 
mento cardiaco, respectivamente. 

Em pacientes com choque septico* a utiliza<pao 
de antibioticos precoces dentro de ate 1 hora da 
apresenta^ao no servi^o de emergencia parece ter 
beneficio, com aumento da mortalidade em risco 
absoluto de 7,8% por hora de atraso na administra- 
9 ao de antibidtico. Outros estudos nao encontraram 
resultados tao significativos, mas a administra^ao 
de antibioticos dentro de 1 hora da apresentagao 
em pacientes com choque septico e recomendada 
fortemente* Uma discussao mats aprofimdada sobre 
as medidas beneficas para o manejo do choque 
septico e encontrada em outro capitulo. 
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Sepse 

Julio Cesar Garcia cie Alencar 
Heraldo Possolo de Souza 


Pontos importantes 

k Sepse 6 uma sfndrome elfin ica caracterizada por 
disfungao no funcionamento de orgaos e sistemas, 
secundaria a resposta inflamatoria desregulada 
do hospedeiro a uma infecgao, 

* A sepse ocorre quando a liberagao de mediadores 
pro-inflamatorios em resposta a uma infecgao ex- 
cede os limites do ambiente local, levando a uma 
resposta generalizada, Sepse T portanto, pode ser 
definida coma uma inflamagao intravascular des- 
controlada, nao regulada e autossustentcivel, que 
pode ievar a lesao celular, 

intrqducaq E DEFINICOES 

Sepse £ uma sindrome clinica caracterizada por 
alteragoes biologicas, fisiologicas e bioqiiimicas no 
hospedeiro, culminando em disfungao no funcio- 
namento de orgaos e sistemas, secunddria a respos¬ 
ta inflamatoria desregulada a uma infecgao. 

Diferentemente do antigo conceito de infecgao 
generalizada, entende-se atualmente que o foco de 
infecgao pode estarlocalizado em apenas um orgao, 
como o pulmao; no entanto, e a resposta do orga- 
nismo para combater o agente infeccioso que pro- 
voca uma resposta inflamatoria sistemica respon- 
savel pelas disfu nicies organicas atribuidas a sepse. 
Aceita-se ainda que a sepse faz parte de um conti¬ 
nuum de gravidade, que varia desde infecgao nao 
complicada ate sepse e cboque septico, culminando 
em sindrome de disfungao de multiplos orgaos 
(SDMOS) e morte. 

As definigoes de sepse tem evoluido com o pas- 
sar dos anos. Uma diretriz de 1992 propos o termo 
sepse grave para se referir i infecgao complicada 
com disfungao aguda de orgaos, e o termo choque 
septico para se referir a sepse associada a hipoten- 
sao refrataria a ressuscitagao volCmica. Os novos 


» 0 diagnostico de sepse, do ponto de vista pratico, 
e feito quando hci aumento de 2 ou mais pontos 
no escore SOFA, Sequential Sepsis-related Organ 
Failure Assessment. 

« A antibioticoterapia deve ser iniciada precocemen- 
te, no maximo em uma bora, e deve ser dineciona- 
da para o foco suspeito de infecgao, Preferenciaf 
mente, apos a coleta de cultures. 


criterios de sepse, tambem conhecidos como Sepse 
3.0, simplificaram as definigoes removendo qualquer 
referenda a. sepse grave. As categorias anteriores de 
sepse, sepse grave e choque septico foram alteradas 
para infecgao, sepse e choque septico e ferramentas 
de estratificagao de risco sao utilizadas para definir 
a disfungao organica. Sepse passa a ser definida pela 
presenga de uma infecgao suspeita ou confirmada 
associada com uma alteragao aguda no escore SOFA 
de 2 pontos ou mais (assumindo um escore 0 em 
pacientes sem qualquer disfungao orginica pree- 
xistente conhecida). Outros criterios preditores de 
desfechos nesses pacientes sao descritos, como o 
escore quick SOFA, por exemplo, que pode ser uti- 
Jjzado para rastreamento de disfungoes organicas 
em pacientes em que se suspeita de infecgao. A 
presenga de dois dos criterios qSOFA indica maior 
risco de mortalidade. 

A incid&ncia de sepse nas unidades de terapia 
intensiva (UTI) do Brasil e de 36 por 1.000 pacien- 
tes/dia com mortalidade de cerca de 55%. A sepse 
e responsavel por mais de 80.000 internagoes em 
terapia intensiva ao ano. uma das principals cau- 
sas de mortalidade hospitalar tardia, superando o 
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in far to do miocardio e o cancer. Em 2001, Angus 
et al. rclataram que, nos EUA, a incidencia dc sepse 
grave (utilizando os criterios anteriores) era superior 
a 750.000 casos por ano (300 casos por 100.000 
habitantes), cquivalcntc a 26,6 casos por 100 altas 
hospitalares. 

A incidencia de sepse esta aumentando no mun- 
do. As possiveis razocs para esse aumento prova- 
velmente incluem o maior numero de pacientes 
convivendo com imunossupressao, o desenvolvi- 
mento de microrganismos multirresistentes e o 
aumento da expectativa de vida da populagao (pa¬ 
cientes com mais de 65 anos respondem por 60 a 
85% dos casos). 

Nos Estados Unidos, bactedas Gram-positivas 
sao as mais frequcntemente identificadas como agen- 
tes etiologicos de sepse, embora o numero de casos 
de sepse por Gram-ncgativos permanega substancial. 
A incidencia de sepse fungica aumentou na liltima 
decada, mas permanece menor que a da sepse bac 
teriana. Em aproximadamente metade dos casos de 
sepse o agente etiologico nao e identificado. 

A incidencia de sepse e maior durante o inver- 
no, provavelmente devido ao aumento da prevalen- 
cia de infeegoes respiratorias. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A causa mais comum de sepse £ pneumonia. Esti¬ 
mate que ate 48% dos pacientes admitidos para 
inter nagao com diagnostico de pneumonia evoluem 
com sepse, A sepse pode ter origem na comunida- 
de, ser nosocomial ou associada a cuidados de sad- 
de. Cerca de 80% dos casos de sepse tratados no 
hospital surgem na comunidade. Um grande cstu- 
do retrospectivo mostrou que o sitio de infecgao 
mais comum na sepse e o pulmao (64% dos casos), 
seguido por abdome (20%), corrente sangufnea 
(15%) e tratos renais e geniturinarios (14%). O es- 
tudo SOAP relatou uma prevalencia quase igual de 
infeegoes bacterianas Gram-positivas e Gram-ne- 
gativas entre pacientes com sepse, com Staphylo¬ 
coccus aureus (Gram-positivo) e esp^cies de Pseu¬ 
domonas e Escherichia coli (Gram-negativas) sendo 
os organismos mais frequcntemente identificados. 
A Tab el a 1 apresenta as principais ctiologias de 
sepse e suas manifestagoes. 

Infecgao acontece quando um microrganismo 
patogenico invade um local esteril do corpo do hos- 
pedeiro. A resposta do hospedeiro a infecgao e ini- 
ciada quando as celulas imunes inatas, particular- 


tabela i Etiologias e quadro clfnico inicial 

| ■ Pneumonia: tosse, dispneia 

i ■ Infecgao de trato urinario: disdria, urgencia miccional, i 
j dor suprapubica, dor em flancos 

i n Infecgao de pele e partes mofes: hiperemia e dor 
i local, safda da secregao purulenta 

i ■ Infecgao de trato gastrointestinal: diarreia, presenga 
i de sangue e pus nas fezes 

j ■ Infecgao de articulagoes: hiperemia e dor local, 

: bloqueio articular 

« Infecgao de cateteres e dispositivos: tunelite, safda j 
de secregao purulenta ostial 

n Infecgao de sitio cirtirgico: hiperemia de ferida 
operatoria, safda de secregao purulenta 


mente os macrofagos, reconhecem e se ligam aos 
componentes microbianos, iniciando uma serie de 
etapas que resultam na fagocitose e morte do inva- 
sor e fagocitose de detritos do tecido lesionado. Esse 
processo produz e libera uma gama de citocmas 
pro-inflamatorias pelos macrofagos, levando ao re- 
crutamcnto de celulas inflamatorias adicionais. Essa 
resposta e altamente regulada por um equilibrio de 
mediadores pro-mflamatorios e anti-inflamatorios. 
A resposta local do hospedeiro e geralmente sufi- 
ciente para resolver o processo infcccioso. O rcsul- 
tado final e a reparagao e a cicatrizagao dos tecidos. 

A sepse ocorre quando a liberagao de mediado¬ 
res pro-inflamatorios em resposta a uma infecgao 
excede os limites do ambiente local, levando a uma 
resposta generalizada. A causa da generalizagao e 
provavelmente multifatorial e pode incluir o efeito 
direto dos microrganismos invasores ou de seus pro- 
dutos toxicos, por exemplo, componentes da parede 
celular bacteriana (endotoxina, peptidoglicano e 
acido lipoteicoico) e bacterianos (enterotoxina esta- 
filococica B, toxina do choque toxico-l, exotoxina A 
de Pseudomonas A e proteina M de estreptococos 
hemoliticos do grupo A); a liberagao de grande quan- 
tidade de mediadores pro-inflamatorios, que induem 
o fator de necrose tumoral alfa (TNFa) e interleuci- 
na-1 (IL-1); e a ativagao do complemento. Alem 
disso, alguns individuos podem ser geneticamente 
suscetiveis ao desenvolvimento de sepse. 

Sepse, portanto, pode ser definida como uma 
inflamagao intravascular descontrolada, nao regula¬ 
da e autossustentavel que pode levar a lesao celular. 

Lesao cel ular c mccanismo precursor da disfun- 
gao organica na sepse. Os mecanismos propostos 
para explicar a lesao celular incluem: isquemia teci- 
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dual (oxigenio insuficiente para suprir as demandas 
metabolicas de um sistema inflamado), lesao citopa- 
tica (lesao celular direta, principalmente secundaria 
a disfiin^ao mitocondrial por mediadores pr 6 -infla- 
matorios e por outros produtos de inflama^ao) e 
aumento de apoptose, inclusive de linfocitos. Os 
mediadores inflamatorios na sepse tambem estao 
implicados em coagulopatias que frequentemente 
ocorrem nesses pacientes. Uma outra complica^o 
grave e a coagula^ao intravascular disseminada, ca- 
racterizada por microtromboses e hemorragias. 

Fatores de risco para pior evoluijao incluem 
extremos de idade, doen^as imunossupressoras (p. 
ex., AIDS), cancer, medicamentos imunossupresso- 
res, diabetes, abuso de alcool, cateteres venosos ou 
outras condi^oes que envolvam integridade cutanea. 
Entre os pacientes com infec^oes, os fatores de ris¬ 
co para o desenvolvimento de sepse e disfun^ao 
organica sao menos bein caracterizados, mas pro- 
vavelmente incluem comorbidades, fatores geneti- 
cos e outros fatores relacionados aos peptideos dos 
microrganismos. 

ACHADOS CUNICOS _ 

Os pacientes com quadro de sepse geralmente apre- 
sentam taquicardia, febre e leucocitose. Com a evo- 
lu^ao do processo, sinais de choque {p. ex., pele fria, 
cianose) e disfun^ao organica se desenvolvem. 

E importante ressaltar que a apresenta^ao inicial 
da sepse e inespecifica, de modo que muitas outras 
cond^oes, como pancreatite ou sindrome do des- 
conforto respiratorio agudo, podero se apresentar 
de maneira semelhante. 

Sintomas e sinais sugestivos de infec^ao, como 
temperatura > 38,3 ou < 36°C; frequencia cardiaca 
> 90 batimentos/min ou mais de dois desvios-padrao 


acima do valor normal para a idade; taquipneia e 
frequencia respiratoria > 20 respira^des/minuto; e 
pele quente nas fases iniciais da sepse costumam 
estar presentes. Tambem devem ser pesquisados os 
sintomas e sinais especificos da fonte infecciosa. 

Diminui^ao do enchimento capilar, cianose ou 
livedo podem indicar choque. Sinais adicionais de 
hipoperfusao incluem estado mental alterado, ob- 
nuhila^ao ou inquieta^ao, oliguria ou anuria e lleo 
ou ausencia de ruidos intestinais. Esses achados 
podem ser modificados por doen^as ou medica¬ 
mentos preexistentes; por exemplo, pacientes idosos, 
diabeticos e usuarios de betabloqueadores podem 
nao exibir taquicardia. Por outro lado, pacientes 
mais j ovens frequentemente desenvolvem taquicar¬ 
dia grave e prolongada e nao se tornam hipotensos 
ate que ocorra descompensapao grave, muitas vezes 
repentina. Pacientes com hiper tensao cronica podem 
desenvolver hipoperfusao critics com uma pressao 
arterial mais elevada do que pacientes saudaveis. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Da mesma forma que a anamnese e o exame fisico, 
os achados laboratoriais sao inespecificos, e geral¬ 
mente estao associados a etiologia da sepse, hipoper¬ 
fusao tecidual ou disfun^oes orglnicas. Os pacientes 
tambem podem apresentar altera^oes gasometricas, 
mesmo sem infec^ao pulmonai. Exames laboratoriais 
podem ser uteis para determinar o foco infeccioso e 
verificar a evolu^ao dos pacientes. Exames recomen- 
dados incluem os niveis de lactato, contagem de 
leucdcitos, concentra^oes plasmaticas de proteina 
C-reativa ou pro-calcitonina, bem como testes de 
fun^ao urinaria, enzimas hepaticas e testes de funijao 
e coagula^ao. As altera 90 es laboratoriais geralmente 
encontradas estao descritas na Tabela 2 . 


tasela 2 Exames laboratoriais 


f—.—... 

j Hemograma complete 

Contagem de leucdcitos > 12,000/mL ou < 4.000/mL 

j 

Contagem de leucbcitos normais com mais de 10% de formas imaturas j 

t 

Contagem de plaquetas < 100,000/mL 

Proteina Creative 

> 2 desvios-padrao do valor normal 

Pr6-calcitonlna 

plasmStica 

> 2 desvios-padrao do valor normal tem sensibilidade de 71% e especlficidade de 71% para 
sepse por infeegao bactenana em casos de inflamapao 

Creatinina 

>0,5 mg/dL da creatinina basal 

Tempo de protrombina 

INR > 1,5. Podem ocorrer grandes aumentos se CIVD 

Tempo de 
j tromboplastins 

1 partial ativada 

> 60 segundos 


(continue) 
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tabela 2 Exames laboratoriais (continuagao) 


Bilirrubina total 

j > 4,0 mg/dL 

Glicemia 

! > 140 mg/dL na aus^ncia de diabetes. Indicada intervengso com jnsuiina s© valores >180 mg/dL \ 

Gasometria arterial 

\ PaOj/FlO; < 300 

Gulturas de sangue, 
urina e outros tocos 

j Posiliva 

L \ 

Lactato serico 

\ Valores > 18 mg/dL sao associados com pior progndstico, A queda dos valores do lactato & 

\ associada com diminuig&o da mortalldade 

Gasometria venosa 

central 

| Valores de Sv0 2 < 70% tern maior mortalldade. Alguns autores indicam uso de dobutamina se ■ 

| pressao adequada e Sv0 2 < 70%. Estudos reoentes contestam a eficacla desta abordagem 

Troponina e BNP 

\ Podem marcar gravidade, mas nao devem ser solicitados de rotina 

Outros 

| Insufidenda adrenal e s indrome do eutireoldeo doente 


BNP: peptideo natriuretico cerebral; CIVD: coagulaijao intravascular diseeminada. 


Nao ha sinais radiologicos especificos para a 
identifica^ao de sepse atem daqueles associados a 
infecpio (p. ex., consolida^ao pulmonar na radio- 
grafia de torax de uraa pneumonia ou liquido Jivre 
natomografia computadorizada do abdome). 

A ultrassonografia point of care (USPOC) e de 
fundamental importancia nestes pacientes, pois 
orienta reposi^ao vol6mica e detecta depressao sis- 
tolica ou diastolica cardiaca. 

A identifica^ao de urn organismo em cultura 
em um paciente que preenche a definifao de sepse 
e altamente favoravel a esse diagnostico. A solicita- 
95.0 de exames deve ser realizada de maneira racio- 
nal e orientada pela suspeitjao clinica. Os principals 
exames para pesquisa de foco infeccioso e etiologia 
da infec^io sao sumarizados na Tabela 3. 


tabela 3 Exames para pesquisa de foco infecdoso 

*- - - * g - , 

\ a 2 pares de hemocultura de purines diferentes 

| k Urina I e urocultura 

j & Cultura de secregao traqueal 

\ h Radiografia de torax 

\ * Uftrassonografia de abdome 

3 b Tom 0 grafia de torax 

: 5 Liquor 

| a Tomografia de cranio I 

DIAGNOSTICO _ 

0 diagnostico de sepse, do ponto de vista pratico, 
e feito quando hi aumento de 2 ou mais pontos no 
escore SOFA> Sequential Sepsh-related Organ Failu- 
re Assessment (Tabela 4). 


tabela 4 Escore SOFA 


Sistema 

Escore 






0 

1 

2 

3 

4 

Respiratdiio 

PaO i /Fi0 2 mmHg 

>400 

i <400 

<300 

<200 

< 100 

Hematoldgico 

P1aquetas/p.L 

> 150,000 

i 

| < 150.000 

< 100,000 

< 50.000 

< 20,000 

| Hepatico 
i Billrrubinas mg/dL 

< 1,2 

| 1,2*1,9 

2,0-5,9 

6,0-11,9 

J 

> 12 

] Cardiovascular 
j |xg/kg/min 

; PAM ^ 70 

i PAM < 70 

| Dopamina < 5 
ou dobutamina 

Dopamina 5,1 -15 
ou norad re nal in a 

Dopamina > 15 ou \ 
noradrenaline ou i 

i 


i 

i 

: ! 

ou adrenalins £ 0,1 | 

adrenalina > 0 r 1 j 

| Sistema nervoso central i 
5 Escala de coma de 
Glasgow j 

15 

j 13-14 
| 

i ' '' i 

! 

| 10-12 

6-9 

< 6 

Renal 

: Creatinfna mg/dL 

<1,2 

z i 

! 1,2-1,9 

; 

| 2,0-3,4 

3,5-4,9 

>5,0 

j Debito urinario mLVdla 


I 

; 

<500 

<200 
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As disfunipoes organicas mais comumente as- 
sociadas ao quadro sdptico sao sindrome do des- 
conforto respiratorio agudo, injuria renal aguda e 
coagula$ao intravascular disseminada. 

No departamento de emergencia, o instrumen- 
to qSOFA (quick SOFA ) com pontua^ao > 2 pode 
ser utilizado para identificar disfunfoes organicas 
em pacientes era que se suspeita de infec^ao. Res- 
salta-se que o qSOFA nao pode ser utilizado para 
o diagnostico de sepse (Tabela 5). 


tabela 5 qSOFA 


■ Sistema 

Escore 

: Frequence respiratoiia > 22/min 

J.1_1 

1 Alteragao do nfvel de conscience 

i i 

: Pressao arterial sistolica < 100 mmHg 

ji; j 


Outro instrumento para rastreio de sepse em 
pacientes com suspeita de infec^ao sao os criterios 
de sindrome de resposta inflamatoria sistemica 
{SIRS} com pontua^ao > 2 (Tabela 6). 

tabela 6 Critdrios SIRS (sindrome de resposta 


inflamatoria sistemica 

) 

| Temperatura 

< 36°C OU > 38°C 

: Frequence respiratoria 

> 20/min ou PaCO < 32 mm Fig \ 

! FrequSncia cardiaca 

>90bpm j 

\ Leucocitos 

i 

<4.000 OU > 12,000 OU >10% | 

| bastoes j 


Serafim et al. (2017) publicaram umametana- 
lise que comparou o uso dos criterios qSOFA e SIRS 


no departamento de emergencia e na admissao em 
unidade de terapia intensiva e concluiram que o 
criterio de SIRS foi significativamente mais sensivel 
e superior ao criteria qSOFA para o diagnostico de 
sepse, ja o qSOFA foi melhor que o SIRS para pre- 
dizer mortalidade intra-hospitalar. Novos criterios, 
como o escore NEWS, tem sido estudados com o 
objetivo de triagem em pacientes septicos. 

Tanto os criterios SIRS quanto o qSOFA nao 
podem ser utilizados para mulheres grdvidas porque 
os parametros normais da gravidez se sobrepoem 
aos criterios para sepse. Um instrumento que pode 
ser utilizado nessa popula 9 ao e o instrumento Sepse 
Escore em Obstetricia (Tabela 7). Pontuatpao > 6 
tem acuracia de 0,97 para admissao em UTI. Vali- 
da^ao adicional dessa pontua^ao e necessdria antes 
que possa ser usada rotineiramente. 

Pacientes com diagnostico de sepse podem 
evoluir desfavoraveimente para disfun^ao circula- 
toria, metabolica e celular com aumento das chan¬ 
ces de morte, condi<;ao denominada choque septi- 
co. O mecanismo mais comum de choque septico 
e distributive por vasodilatac^ao. 

Clinicamente, choque septico e definido como 
necessidade de vasopressor para manter pressao 
arterial media (PAM) 5 65 mmHg e lactato serico 
> 18 mg/dL na ausfencia de hipovolemia. 

Ressalta-se que os sinais clinicos de ma perfu- 
sao sistemica (Tabela 8) devem ser pesquisados e 
reconhecidos precocemente, nao se devendo aguar- 
dar o estabelecimento de criterios diagnostics para 
tomada de decisao terapeutica. 


tabela 7 Sepse Escore em Obstetricia _._ 

' Variavel Valor anormal alto Normal Valor anormal baixo 


Escore 

+4 

+3 

+2 

+i 

0 

+i 

+2 

+3 

+4 i 

I Temperatura fC) 

> 40,9 

39-40,9 


38,5-38,9 

36-38,4 

34-35,9 

] 32-33-9 

30-31,9 

<30 

Pressao arterial 
sistblica (mmHg) 





>90 

70-90 

i <70 | 

j : 

i Frequencia cardiaca 
j (bpm) 

> 179 

150-179 

130-149 

120-129 

£119 

1 

[ 

j ! 

Frequencia 

nespiratdria 

(irpm/min) 

>49 

35-49 


25-34 

12-24 

| 

! ■ 

10-11 

| 6-9 
j 

j 


£5 

Sat0 2 (%) 

■ "' 

: 




>92 

90-91 

j 

85-89 

. .. 

<85 

Leucocitos (/uL) 

| > 39,9 


25-39,9 

17-24,0 

5,7-16,9 

3-5,6 

1-2,9 


< 1 | 

! Formas jovens be 

J neutrofilos (%) 

[ 

|. . ..... 


^ 10 


<10 

t 

i 


J 



j Lactato (mmol/L) 

i 


£ 4 


| <4 

i 

i 
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tabela 8 Sinais de md perfusao sistemica _ 

h Pele fria, palide e pegajosa 
I w Aumento do tempo de enchimento capilar 
| • Livedo 

| ■ Cianose de extremidades 

i * Estado mental alterado ] 

\ * Oiigtiria j 

Devc-se lembrar que mesmo em pacientes com 
PAM normal a mortalidade dos pacientes com sepse 
com lactato elevado chega a 30%. 

TRATAMENTO _ 

Os objetivos dc cuidados inidais do paciente com 
quadro septico estao descritos na Tabela 9. 

A ressuscitagao inlcial do paciente septico deve 
ser realizada com a rapida restauragao da perfusao 
organica e a administrate precoce de antibioticos. 

Diversos ensaios clinicos randomizados tenta- 
ram demonstrar a eficacia de protocolos guiados 
por metas para reduzir a mortalidade em pacientes 
septicos. 

O classico estudo de Rivers et al. (2001) foi urn 
estudo unicentrico randomizado que arrolou 263 
pacientes com suspeita de sepse e relatou menor 
mortalidade (31 vs. 47%) em pacientes submetidos 
a um protocolo gutado por metas (Scv0 2 > 70%, 
PVC 8-12 mmHg, PAM > 65 mmHg e debito uri- 
nario >0,5 mL/kg/h) para direcionar a terapia. 
Todos os pacientes receberam antibioticos dentro 
das primeiras seis boras de apresentagao. Houve 

tasela B Objetivos de cuidado do paciente 
septico 

p 

| ■ IdentlficagSo precoce de pacientes com risco de 
| sepse 

■ Diagndstico precoce da sepse 

■ Atendimento em sala de emergencia 
l m Moniiciizapao nao invasiva 

] » Suporte de oxigenio conforms necessidade 
i * Antibioticotarapia precoce e adequada 
' a Acessovenoso 

j Atengao! A insergao de am cateter venoso central nao 
deve atrasar a administragao de tluidos ou de antibioticos 

; * Ressuscitagao volemica conforms necessidade 
| » Utilizagao de vasopressor conforms necessidade 
* Investigate) de foco infeccioso 

« Transferencia para unidade de inlernagao ou unidade : 
de terapia intensiva 


uma forte enfase ao uso de transfusao de hemdeias 
(para atingir hematocrito > 30%) e dobutamina 
(para atingir o alvo de ScvO,) nesse estudo. 

No entanto, tres ensaios clinicos randomizados 
multicentricos subsequentes, que envolveram pa¬ 
cientes com choque septico, ProCESS (2014), ARI¬ 
SE (2014) e ProMISE (2015) e duas metanalises 
(2015,2017) nao relataram beneficio em mortali¬ 
dade em pacientes submetidos ao tratamento guia- 
do por metas em relagao aos pacientes tratados de 
forma habitual. 

A ausencia de beneficio de protocolos guiados 
por metas tambem foi descrita cm pacientes de 
baixa renda. Andrews et al. (2017) publicaram um 
estudo randomizado de 212 pacientes na Zambia, 
no qual compararam uma abordagem protocolar 
de reanimagao fluida agressiva, hemotransfusao e 
uso de vasopressor nas primeiras seis horas dc apre¬ 
sentagao do paciente, que resultou em uma taxa de 
mortc mais alta (48 vs. 33%) em comparagao com 
cuidados habituais. Ressaltamos que a alta porcen- 
tagem de pacientes desnutridos e portadores do 
virus da imunodeficienda humana, alem do uso de 
dopamina ao inv£s de noradrenalina, reduz a vali- 
dadc externa do estudo. 

Em pacientes septicos com sinais de ma perfu¬ 
sao ainda e recomendada a reposigao volemica 
inicial com 30 mL/kg dc peso de solugao cristaloi- 
dc nas primeiras 3 horas, com preferencia para 
Ringer lactato (Tabela 10). Essa abordagem 6 ba- 
seada nos estudos ProCESS (2014), ARISE (2014) 
e ProMISE (2015) que nao relataram diferenga na 
mortalidade quando foram administrados volumes 
de 2-3 litros em comparagao com volumes maiores 
que 3-5 litros nas primeiras tres horas. 

A ressuscitagao volemica deve ser odministra- 
da em bolus, em infusao rapida, por exemplo, 500 
mL. Sugerimos que a resposta clinica e hemodina- 
mica e a presenga ou ausencia de edema pulmonar 
sejam avaliadas antes e apos cada bolus. 

Evidfencias de estudos randomizados e meta¬ 
nalises nao encontraram diferenga convincente em 
relagao a mortalidade, disfungao organica ou tem- 


tabela io Principais solugoes de reposigao 
vol&mica e suas caracteristicas 


Solugao ftsidogica Na; 154 mEq/L 

Ringer simples Na: 147 mEq/L j 

K e Ca: 4 mEq/L 

Ringer lactato [ Na: 130 mEq/L j 

K 0 Ca: 4 mEq/L 
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po dc interna^ao hospitalar e em UTI entre pacien- 
tes que usaram solucocs de albumina ou solu<;oes 
cristaloides no tratamento de sepse ou choque 
septico. Pela custo-efetividade, sugerimos solu^oes 
cristaloides como primeira escolha. 

Entre as solu^oes cristaloides, ha um crescente 
interesse no uso das solucocs cristaloides balanceadas 
(p. ex.. Ringer lactato ou solu^ao de Hartmann) e 
algumas evidencias sugerem que uma estrategia de 
ressuscita^ao restritiva ao cloreto estd associada a 
redu^ao da incidencia tanto de lesao renal aguda 
quanto da necessidade de terapia renal substitutiva. 
Esse achado foi confirmado cm um grande estudo 
randomizado em UTI. Pacientes que receberam so¬ 
lutes balanceadas tiveram uma incidencia menor 
do desfecho composto (morte, terapia de substitui^ao 
renal ou disfunijao renal persistente) em compara^ao 
com aqueles que receberam solu^ao salina normal. 
Notavelmcnte, em outro estudo realizado pelo mes- 
mo grupo de pesquisadores nao foi observada dife- 
ren^a nos resultados quando solu^oes balanceadas 
e solu^ao salina normal foram comparadas. Embora 
as evidencias sugiram alguns bcneficios de solu^oes 
balanceadas em pacientes criticos, elas sao insufi- 
cientes para justified!' uma mudanf a dc recomenda- 
<^ao para o uso de solu^oes balanceadas. 

Solu^oes de amido aumentaram mortalidade e 
necessidade de terapia substitutiva renal cm paden- 
tes com choque septico em companujao com cris- 
taloidcs c devem ser evitadas. 

O alvo e mantcr PAM > 65mmHg, se necessa- 
rio com uso de drogas vasopressoras. A droga va- 
sopressora preferencial e a noradrenalina. A Tabe- 
la 11 sumariza as principals drogas vasoativas no 
choque septico. 

A adi$ao de um segundo ou terceiro agente a 
norepinefrina pode ser necessaria (p. ex., epinefri- 
na, dobutamina ou vasopressina) com poucos dados 
para auxiliar na sclcfao do agente. Embora as dirc- 
trizes sugiram vasopressina (ate 0,03 unidade/mi- 
nuto para reduzir a dose de norepinefrina) ou epi- 
nefrina (para hipotensao refrataria), a pratica varia 
consideravelmente. 

Nguyen (2017) comparou retrospectivamcnte 
234 pacientes com choque septico; entre os varios 
agentes vasopressores adicionados a norepinefrina 
(dobutamina, dopamina, fenilefrina, vasopressina), 
o suporte inotropico com dobutamina foi associa- 
do a uma menor mortalidade. Nesse estudo, o risco 
relativo de mortalidade foi 55,8% menor em pa- 


tabela ix Drogas vasopressoras no choque 
septico 


Noradrenafina 

Dose: 0,05-2 (ig/kg/min 

Diluigao sugerida: bitartarato de 
norepinefrina (1 ampola - 4 mg/4 mL) 
ou hemitartarato de norepinefrina 0 
ampola = 8 mg/4 mL) 4 ampolas + 

234 mL SF 0,9% ou SG 5% - 1 mL/h j 
corresponds a aproximadamente 

1 jig/min 

Adrenalina 

Dose: 1-20 ^g/min 

Dilulgao sugerida: adrenalins (1 
ampola = 1 mg/1 mg 6 ampolas + 94 \ 
mL SF 0,9% - 1 mLVh corresponde a ; 
aproximadamente 1 ^g/min 

r" ... 

i Vasopressina 

Dose: Qfll-O^U/min 

Diluipao sugerida: vasopressina 
{1 ampola: 20 U/1 mL) + 100 mL SF 
0.9% - vazao 3-12 mL/h 

Dobutamina 

Dose: 2-20 ^g/kg/min 

j 

: 

i 

i 

1 

i 

Diluigao sugerida: dobutamina (1 
ampola = 250 mg/20 mL) 4 ampolas + j 
170 mL SF 0,9% - 1 mLVh 
corresponde a aproximadamente 

1 |^g/kg/min em paciente de 60 kg 


dentes que receberam dobutamina versus vasopres¬ 
sina, P < 0,01. 

A antibioticoterapia deve ser iniciada precoce- 
mente, no maximo em uma hora, e devc ser dire- 
cionada para o foco suspeito de mfeccao, preferen- 
cialmcnte apds a coleta de culturas. Liu ct al. (2017) 
demonstraram aumento da mortalidade absoluta 
associada ao atraso na administra^ao de antibioti- 
co de 0,3% para sepse e 1,8% para choque septico 
com o tempo de atraso na infusao relacionado com 
o aumento progressive de mortalidade, 

A escolha dos antimicrobianos, embora einpi- 
rica, pode ser complexa e deve ser personalizada 
para o paciente (Tabela 12). 

Sugere-sc que a antibioticoterapia cubra inicial 
mente agentes infecciosos Gram-positivos e Gram- 

tabela 12 Fatores que influenciam decisao de 
antibioticoterapia empirics 

| ■ Foco de infeegao 

I m Uso previo de antibidticos j 

i b Internagao recente ou uso de servigos de saude 
! m Comorbidades e imunodepressao 
■ Dispositions invasivos j 

I a Padroes de resistencia iocais 
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-negativos. Os germcs mais comumente causadores 
de sepse sao: Escherichia coli. Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumoniae. Streptococcus pneumoniae 
(Tabela 13). As rccomenda^oes da Sepsis Survival 
Campaign de 2017 sugerem que: 

1 . Os antimicrobianos intravenosos devem ser 
iniciados o mais precocemente possivel apos o 
reconhecimento da sepse (idealmente dentro 
de 1 h). 

2 . A cscotha tnicial deve incluir uma cobertura de 
amplo espectro (com um unico agente ou uma 
combina^ao de agente s). 

3. O espectro de antibioticos deve ser reduzido 
quando os patogenos tiverem sido isolados e as 
sensibilidades estabelecjdas, ou quando a evo- 
lu^ao clinica permitir. 

4. As estrategias de dosagem de antimicrobianos 
devem ser otimizadas com base nos prindpios 
farmacocineticos e farmacodinamicos aceitos. 

5. O desescalonamento de antimicrobianos deve 
ser considerado diariamente c no estiigio ini- 
cial, quando a situa^ao clinica permitir. 

A administra^ao rotineira de terapia antifun- 
gica empirica nao e justificada em paejentes criticos 
nao neutropenicos. Os principais fatores de risco 
para infeefao fungica sao cirurgia recente, nutrifao 
parenteral, tratamento antimicrobiano ou hospita- 
liza^ao prolongados, quimioterapia, transplante, 
insuficifincia renal ou hcpatica cronica, diabetes, 
dispositivos vasculares, choque septico ou coloni- 


tabela 13 Antibioticoterapia empirica sugerida 


Sftio/tipo do infeegao 

Microrganismo suspeito 

Otite/sinusite aguda 

S. pneumonia, influenzae 

Pneumonia adquirida 
na cornunrdade 

S, pneumoniae, viral, 
Mycoplasma 

Infecgao dc trato 
urinario 

E coli 

Uretrite 

Neisseria gonorrhea 

Ulceras genitais 

Treponema patiiclum, Herpes 
simplex virus 

Celulite 

Streptococci grupo A T S, aureus 

Fasceite nccrotizante 

Polrmicrobiana 

Meningite 

S. pneumoniae, N. meningitidis : 
S. aureus 

Abdome agudo 
perturativo 

Gram-negativos, an aerobics, 
enterococos 


za<;ao previa por Candida spp. Mcsmo nesse perfil 
de pacientes, o uso de antifun gicos empiricos nao 
direcionados por culturas nao parece reduzir mor- 
talidade. Em pacientes neutropenicos ou com forte 
suspeita de Candida ou de Aspergillus, equinocan- 
dinas (para Candida) ou voriconazol (para Asper¬ 
gillus) sao medicares de cscolha. 

O uso rotineiro de agentes inotropicos como 
adjuvante da terapia hemodinamica padrao, como 
no estudo de Rivers, e desencorajado em nossa ins- 
titui^ao, especialmente na ausencia de disfunpao 
cardiaca evidentc. Um estudo publicado em 2016 
mostrou que a admintstrapao rotineira dc levosi- 
mendan nao foi superior ao placebo para melhorar 
a disfun^ao organica em pacientes com choque 
septico, e pode estar associada a danos. 

O uso de corticosteroides em pacientes com 
sepse permanece controverso e nao hi dados con- 
vincentes para indicar ou contraindicar o uso roti- 
neiro. No estudo de Annane em 2003 a hidrocorti- 
sona em dose de 50 mg EV dc 6 em 6 horas parcceu 
ter um beneficio, mas isso nao foi replicado no es¬ 
tudo CORT1CUS. O estudo ADRENAL (2018) foi 
um estudo multi centrico com 3.800 pacientes com 
diagnostico de choque septico que estavam em ven- 
tila^ao mecanica ou em uso de vasopressores por 
pelo menos quatro horas. Os pacientes foram ran- 
domizados para rcceber placebo ou infusao continua 
de bidrocortisona 200 mg por dia durante setc dias. 
Embora a hidrocortisona tenha lcvado a resolupao 
mais rapida do choque (tres vs. quatro dias), menor 


Droga de escolha 

Alternates 

Amoxicilina 

Am oxici lina-c (a v ula nat o 

Macrolfdeo 

{ Azitromicina 

1 

i 

r 

Levofloxacino 

[ Sulfameloxazol-trimetropim ; 
(SMT-TMP) 

Gprofloxacino, cefalexina, 
nitrofurantdna, fosfomicina 

f Ceftriaxone, azilromicina 

Doxiciclina 

: Peniciiina G, aciclovir 

i 

| Doxiciclina, vaianeiclovir 

i 

1 Cefalexina 

| Doxicilina, clindamicina, 

| SMT-TMP 

| Meropenem e vancomicina j 

I 

S Ceftriaxona 

1 

i 

i 

Ampi c ill na- s ul bactam 

| Cefotaxtma 

i. _ 



























CAPiruto 11 sepse 141 


duragao da ventilagao mecanica (seis vs. sete dias) 
e menor incidSncia de transfusao sanguinea (37 vs. 
42%}, nao melhorou a mortalidade em 28 on 90 dias. 
O estudo APROCCHSS (2018), por sua vez, foi urn 
ensaio multicentrico com 1.241 pacientes com diag¬ 
nostic de choque septico grave em uso de vaso- 
pressores randomizados para receber placebo ou 
hidrocortisona (50 mg EV 6/6 h) mais fludrocorti- 
sona (50 jig/dia via sonda nasogastrica) durante sete 
dias sem redugao gradual. Foi observado beneficio 
em mortalidade no grupo hidrocortisona/fludro- 
cortisona aos 90 dias (43 vs. 49%), 180 dias (47 vs. 
53%), alta da UTI (35% versus 41%) e alta hospita- 
lar (39% versus 45%), mas nao 28 dias. 

Transfusoes de hemacias devem ser reservadas 
para pacientes com nivel de hemoglobina < 7 g/dL. 
As exce^o es incluem choque hemorragico conco- 
mitante ou isquemia miocardica ativa, que tern 
indicates especificas de hemotransfusao. 

Caso necessaiio realizar intubagao orotraqueal 
em paciente em choque septico, evitar drogas car- 
diodepressoras ou hipotensoras como o midazolam, 
o fentanil e o propofol para indugao em sequencia 
rapida. Quetamina e etomidato sao boas opgoes. 
Existe preocupagao com etomidato e disfungao 
adrenal em pacientes crlticos, No entanto, nao exis- 
tem evidencias que demonstrem que dose unica de 
etomidato cause insuficiencia adrenal. 

Um estudo de 2001 mostrou que o controle gli- 
cemico rigoroso, em comparagao com o tratamento 
convencional, estava associado a reduces significa- 
tivas na morbidade e mortalidade em pacientes de 
UTI pos-cirurgica. Em um segundo estudo dos mes- 
mos autores, os beneficios da morbidade (mas nao 
a mortalidade) foram mostrados em um ambiente 
de UTI. No entanto, um grande estudo multicentri¬ 
co (NICE-SUGAR) nao replicou esses resultados e 
destacou o potencial de dano devido a episodios de 
hipoglicemia no grupo controle glicemico rlgido. A 
nossa recomendagao e manter glicemia serica <180 
mg/dL, se necessario com insulina de agao rapida, o 
que e compativel com as recomendagoes da maior 
parte da litcratura. 


Em pacientes em ventilagao mecanica, realiza- 
-se ventilagao protetora. Os par&metros sao espe- 
cificados na Tabela 14. 

Profilaxia de ulcera de estresse em pacientes em 
ventilagao mec&nica > 48 horas, coagulopatia ou 
choque. Opgoes incluem: ranitidina 50 mg EV 8/8 
horas ou omeprazol 40 mg EV 1 vez ao dia. 

Profilaxia de trombose venosa profunda (TVP) 
em pacientes com disfungao organica: enoxaparina 
40 mg SC 1 x/dia ou heparina 5.000 U SC 3 x/dia. 

tabela 14 Parametros de ventilagao mecanica 
no choque septico 

I ■ Volume corrente - 6 mL/kg de peso 
i a Pressao de platS < 30 cmH a O j 

; a Estrategia com maiores valores de PEEP se 
! hipoxemia refrataria 

j * Considerar manobras de recrutamento alveolar com 
| cautela 

PEEP: pressao positive exptraloria final. 

Em pacientes nao respondedores, deve ser feita 
a reavaliagao de hipotese diagnostics e piano tera- 
peutico, alem de se considerar cuidados paliativos. 

SEGUIMENTO _ 

A unidade de internagao preferivel para pacientes 
septicos varia de acordo com as caracteristicas in¬ 
dividuals, assim como a disponibilidade de leitos. 

Pacientes com choque septico ou em insuficien¬ 
cia respiratoria com necessidade de vasopressores 
ou de ventilagao mecanica necessitam de internagao 
em UTI. )a pacientes sem choque e que respondent 
rapidamente a antibioticoterapia podem ser trans- 
feridos com seguranga para leito de internagao. 
Pacientes limltrofes devem ter avaliagao cuidadosa 
e o limiar para escolha de UTI deve ser baixo, 

Valley etal. (2015) compaiaram pacientes maio¬ 
res de 65 anos internados por pneumonia em leitos 
de UTI ou nao UTI. Quando ajustados para a gra- 
vidade, a admissao em UTI foi associada com me¬ 
nor mortalidade em 30 dias (14,8% vs. 20,5%) sem 
diferengas significativas nos gastos do Medicare. 
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Ringer lactato 30 ml/kg 
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Internagao 
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* 

iniciar vasopressor 

T 

Considerar: 

corticoldes inotrdptcos : 


figura l Algoritmo para o manejo da sepse, 

ATB; antibioticotorapia; PAS: pressao arterial sistemica; qSOFA: quick SOFA. 
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Coma e rebaixamento do nfvel 
de consciencia 

Marcelo Calderaro 

Adalbert© Studart Neto 

Getulio Dare Rabello (in memoriam) 


Pontos importantes 

* Coma 6 causado por desordens que aeometem o 
si sterna reticular ativado no tronco cerebral ou que 
afetam ambos os hemisferios cerebrals, 

■ As princrpais etiologias de rebaixamento do nfvel 
de consciencia sao ocasionadas por doengas ou 
sfndromes clfnicas. Dessa forma, anamnese deta- 
lhada, exame ffsico cuidadoso (que tnclui exame 
neurologico b^sico) e multas vezes exames com- 
plementares bdsicos conseguem elucidar a causa 
do coma, 

■ As encefalopatias difusas geralmente sao causa- 
das por doengas dfnicas. 

* Por sua vez, as encefalopatias focais (quer supra, 
quer infratentoriais) geralmente sao causadas por 
doengas intracranianas. Vale lembrarque exce- 
goes existem dos dois [ados, 

* As causas mais frequentes de coma no departa- 
mento de emergencia sao reversfveis, mas podem 
se tornar irreversiveis se nao reconhecidas e tra- 
tadas de forma agii e cor reta¬ 
il Na abordagem inicial do paciente em coma, deve- 

se lembrar de que o ABCD prtmario e o secund^- 
rio sao priorit^rios. R£pida estabilizagao das fun- 
goes vitals deve ser seguida de busca e 
tratamento das causas reversfveis. 

* Nao se deve esquecer-se da gllcemia capilar (dex- 
tro) em todos os pacientes comatosos, tao logo eles 
deem entrada no departamento de emergencia. 


INTRODUQAO _ 

Define-sc consciencia como um pcrfcito conheci- 
mento de si proprio e do ambiente. Estados altera' 
dos de consciencia sao comuns na pratica cHnica e 
tem nma grande quantidade de etiologias, sendo, 
portanto, um diagnosfcico sindromico e nao etiol6- 
gico. No entanto, independentemente da etiologia, 
a presenga de alteragao de consciencia e sempre 


* Deve-se sempre atentar ao risco de precipitagao 
de uma encefalopatia de Wernicke em pacientes 
com potencial deficiencta de tiamina (etilistas cro- 
nicos, indjvfduos que se encontram em situagao 
pds-cirurgia bariatrica, portadores de doengas gas- 
tricas, indivfduos com vomitos incoercfveis e indi- 
videos com transtornos alimentares como anorexia 
nervosa). 

* Se nao houver uma causa imediatamente reversf- 
vei para o coma (p. ex,, hipoglicernia), proceder a 
intubag^o orotraqueal precocemente. 

* Ap6s a estabilizagao inicial e uma sumaria avatia- 
gao neurol6gjca f o medico que assist© o peciente 
com alteragao de estado de consciencia deve es- 
tar apto a reconhecer as situagoes de [esao difusa 
ou multifocal do sistema nervoso central (SNC) e a 
presenga de encefalopatias focais, quer por lesdes 
supratentoriais, quer por iesoes infratentoriais. 

k Lesdes supratentoriais, embora possam compro- 
meter o nfvel e o conteddo de consciencia, excep- 
cionalmente levam a coma. Excegao a essa regra 
sao pacientes com Iesoes com carrier hipertensi- 
vo e que gerem herniagdes (hernia transtentorial 
central, lateral ou uncal e hernia subfalctna), Le¬ 
soes infratentoriais podem comprometer a cons¬ 
ciencia por egao direta sobre a formagao reticular 
ativadora ascendent© (FRAA) ou por compressao 
extrfnseca ds vias de consciencia. 

indicativa de gravidade, pois traduz uma falencia 

dos mecanismos de manutengao da consciencia. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

Dois componcntcs da consciencia devem ser ana- 

iisadosr 

* O mvel (relacionado ao grau de alcrta do indi- 
viduo): depende de projeedes para todo o cor- 
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tex oriundas da formagao reticular ativadora as- 
cendente (FRAA), situada na porg&o posterior 
da transigao pontomesencefalica (Figura 1). 

» O conteudo: relaciona-se basicamente a fungao 
do cdrtex cerebral, as chamadas fumades ner- 
vosas superiores, sendo afetado por lesSes res- 
tritas a essas estruturas. 

Utilizando-se a tenda do cerebelo como um 
divisor anatomico, podem-se encontrar alteragoes 
de consciencia em: 

■ Coma de causa estrutural (ou encefalopatias 
focais): 

Infratentoriais, que acometem diretamen- 
te a FRAA (Figura 2A). 

- Supratentoriais (Figura 2B). 


■ Coma por encefalopatias difusas e/ou multifo- 

cais (Figura 3). 

Uma observagao importante: as encefalopatias 
difusas geralmente sao causadas por doengas cimi- 
cas, como transtornos metabolicos e intoxicagoes 
agudas. Ja nas encefalopatias focais (quer supra, 
qucr infratentoriais), uma doenga intracraniana e 
encontrada namaior parte das vezes. Excegoes exis- 
tem dos dois lados. Meningites, multiplas metasta- 
ses cerebrais, hemorragia subaracnbidea e hiper- 
tensao intracraniana podem Ievar a um quadro de 
encefalopatias difusas, ao passo que hipoglicemia 
e encefalopatias hepatica e urfmica podem apre- 
sentar-se com sinais localizatorios, simulando uma 
encefalopatia focal (Tabela 1). 



Ponte 

Sulbo 


Mesencefalo 


Medula espinal 


Formagao reticular 
ativadora ascendente 


figura l Bases anatomicas da vigilia. 



figura 2 Lesoes focais. Exemplos: tumores, hemor¬ 
ragia intraparenquimatosa, hematoma subdural ou 
epidural e abscesso cerebral, entre outros. 



figura 3 Lesao difusa ou muitifocai. Exemplos: hi¬ 
poglicemia, hipoxemia, hiponatremia, uremia, intoxi- 
cagao aguda, hemorragia subaracnoidea, meningite 
e estado epileptico, entre outros. 
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tabela i Causas de rebaixamento do nivel de consciencia e coma 


Grupos ou condiqbes Etiologias 

1. Trauma 
cranioencefalico 

' 

; 

pf Lesao penetrante 
r Contusao cerebral e/ou hemorragia 
intracerebral e/ou hemorragia 
subaracnddea 

u Hematoma epidural e/ou hematoma 
subdural 

* Lesao axonal difusa com edema cerebral i 

I 

I 2. Vasculares ou 
i estruturais 

1 

9 AVC isquSmlco: de tronco, cerebelo ou 
hemisfbrico 

e AVC hemorrSglco: de tronco, cerebelo ou 
supratentorial sxtenso 
■ Hemorragia subaracnoidoa 
h Hematoma subdural ou epidural 
espontaneo (sem trauma conhecido) 

■ Hldrocefaila aguda \ 

* Trombose de seio venoso cerebral 

(trombose venosa central) 

■ Tumores supratentoriais com desvio de j 
linha media 

■ Tumores de fossa posterior 

3- Infecgoes 

a Sepse e choque septico 
vi Meningrtes 
m Encefalites 

m Abscesses cerebrais ou empiema 

» Malaria cerebral 

m Infecgoes com acometimento de tronco 
cerebral 

m Trombose septica de seto venoso 
cerebral 

| 4, Epileptica 

■ Estado epiieptico classtco (convulslvo) 

* Estado epiieptico nao convulsive 

i 5. Melabblicas, 

: endocnnas ou sistemicas 

k Choque de qualquer etiologia 

■ Hipoglicemia ou hiperglicemia 

■ Hipoxemia e/ou hipercapnia 
« Uremia 

• Hipercalcemia 

■ Hiponatremia ou hlpernatremla 

a Insuficidncia adrenal aguda (crise 
addisoniana) 

■ Apoplexia hipofis£ria 

a Formas graves de hipotireoidismo ou 
hiperttreoidismo 

■ Encefalopatia hep^tica 

m Encefalopatla hipertensiva 

■ Eclampsia 

m PGrpuratrombocitopenicatrombotica 
» Porfiria 

6, intoxicagoes agudas 

1 

[ 

i 

« Alcoois tbxicos: metanol, etitenoglicol e 
paraldefdo 
i a Anticolinergicos 

I * Anti convulsi van tes 

\ * Antidepnessivoatriciclicos, seratoninergfeos 
\ ou inibidores da MAO 
h Anti-histamlnicos 
* Antipsicbticos 

a BenzodiazepHcos, barbitGricos e drogas 
sedativas 

n Cianeto 

» Cocafna, anfetaminas e derivados 
» Etanol 

# Lftio 
» LSD 

« Monoxido de carbono 
; ■ Opioides: morfina l herdna 
i i Organofosforados e carbamatos 

* Sallcilatos 

» Teofllina e aminofllina 

7. Outras 

■ Vasculites do SNC 
* Encefabmlelite disseminada aguda 

n Hlpotermia 

a Slndromes hjpertGrmicas 


AVC: acidente vascular cerebral; LSD: dietilamida do ficido lisGrgico; MAO: monoamina oxidase; SNC: sistema nervoso central. 


As situagoes neurologicas em que sao observa- 
das altera^oes dos estados de consciencia sao: 

■ Alteracoes de nivel de consciencia: 

- Coma. 

- Estado vegctativo persistente. 

Estado mmimo de consciencia. 

- Estados confusionais agudos. 

- Morte encefalica. 

■ Falsas altera^oes de nivel de consciencia: 

- Retirada psiquica. 

- Estado deseferentado on lucked-in syndrome. 
Catatonia. 


ACHADOS CLINICOS _ 

Exame inicial 

Sinais de trauma 

A inspe^ao do cranio pode mostrar sinais de fratu- 

ra da base de cranio, que podem incluir: 

■ Equimose periorbital. 

* Edema e descoloramentc da mastoide atras da 
orelha. 

* Hemotimpano. 

* Perda de liquor cefalorraquidiano pelo nariz 
(rinorreia) ou ouvido (otorreia). A rinorreia 
causada por perda de liquor pode ser confir- 
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mada pcla presen 9 a de (i -2 transfcrrina {ausen- 
te nas outras causas de rinorreia, como, por 
exemplo, na finite alergica). 

■ A palpatio do cranio pode mostrar tecidos edc- 
maciados ou mesmo depressao do cranio por 
fraturas, 

Pressao arterial 

Pode estar normal, baixa ou aha (p. ex 0 acidente 
vascular cerebral hemorragico), As vezes, pode ha¬ 
ver diivida se uma pressao arterial (PA) elevada e a 
causa (encefalopatia hipertensiva) ou consequencia 
do coma (hipertensao intracraniana). Na encefalo- 
patia hipertensiva, habitual mente, o paciente tem 
hipertensao de longa data e frequentemente sc 
aprescnta com valores pressoricos acima de 250 x 
150 mmHg, Entretanto, nos casos de evolugao mais 
aguda (p. ex,, na lesao renal aguda, eclampsia etc), 
os valores pressoricos nao costumam ser tao altos, 
dificultando a diferenciagao, Nivels elevados de 
PA sao sugestivos de causa neuroldgica do rebaixa- 
mento do nivel de consciencia. 

Temperature 

O paciente comaioso pode apresentar temperatura 
normal, baixa ou alta. 

■ Coma com hipotermia: pode ocorrer lias into- 
xicagoes agudas (etanol, drogps sedativas, hipo- 
glicemia, enccfalopatia hepatica e mixedema), 

■ Coma com hipertermia: infecgoes, estado epi- 
leptico, hipertermia maligna, inter magao (heat 
stroke ), hcmorragia pontina, lesoes hipotala- 
micas e intoxicagoes agudas (p. ex., anticolincr- 
gicos). 

Exame neuroldgico 

Apos a estabilizagao clinica do paciente (Tabela 2 ), 
deve-se fazcr uma avaliagao neurologica com a fi- 
nalidade de checar em qual subgrupo clfnico des- 
crito ele se enquadra, pois esse e o primeiro passo 
para estabelecer um diagnostico etiologico. O exa¬ 
me neurologico do paciente com alteragao de cons- 
cifincia deve ser rdpido c objetivo, levando a respos- 
tas imediatas quanto a necessidade ou nao de 
investigagao e quanto a conduta a ser tomada (Fi- 
gura 8 ). Para fins praticos, esse exame neurologico 
pode ser dividido em: 

1 . Nivel de consciencia. 

2 . Pupilas e fundo de olho, 

3 . Motricidade ocular extrinseca. 


tabela 2 Estabilizagao inicial do paciente com 

rebaixamento agudo do nivel de consciencia 

■ ABCD primarb e secund^rio sao priorit&rios; garantir 
a patenda das vias aereas, oxigenagao edequada e 
estabilidade hemodinamlca § fundamental 

* Realizar a glicemia imedi atom ante: 100 mL IV de 
G50% se hipoglicemia + tiamina IV (300 mg) p se 
indicada 

* Administragao de tiamfna mesmo se normoglicdmico, I 
; nas seguintea situagoes: etilistas crOnicos, 

desnutridos, indivfduos com dieta parenteral, 
rndivfduos p6s-cirurgia bari^frica, portadoros de 
doengas g^stricas, indivfduos com vomitos 
incoercfveis {fncluindo hiperSmese gravrdica) p 
indivfduos com transtornos alimentares como 
; anorexia nervosa 

| ■ MOV: monftorizagao (PA nao invasive, oxfmetro, 
cardioscdpio), oxigenb e acesso venoso com coteta 
de exames laboratories; realizar exames PGC na sala : 
de emergencia 

a Considere administrar naloxona (opioids) ou 
flumazenil (benzodiazepfnfco), se indfcio de 
intoxicagao 

: * IOT de rapida sequencia se nao houver uma causa 
neversfvel para o coma (p. ex., hrpoglicemia, 

■ intoxicagao por opioide ou benzodiazepinico, estado 
pos-ictal etc.) 

| ■ Eniciar medidas clfnicas imediatamente se achados de \ 
hipertensao intracraniana (anfsocorla P papifedema e 
ultrassom POC com nervo dptico > 5 mm etc.) 

* Se hiatdria compativel com meningife, prescrever 
corticoide e antibidticos imediatamante (nao esperar 
pela TG ou pungao lombar) 

I * Se trauma ou achados clinicos sugestivos de doenga 
| vascufar ou estrulural, realizar TC imediatamente apos 
a estabilizagao clfnica (p. ex. p intubagao P volume etc.) 

: ■ Se crises epiiepticas precedendo o rebaixamento do ; 
i nfvel de consci§ncia ou presenga de movimentos 
involunt^rios (mesmo que sutis), suspeitar de eslado \ 
de mal nao convulsivo e considerar a prescrigao de 
fenitofna endovenosa 

G: glicose; EOT intubagao orotraqueal; PA: pressao arterial; 

POC: point of care; TC: tomografla computadorizada, 

4. Padrao respirator 10 . 

5. Padrao motor, 

6 . Escala FOUR ( Full Outline of UtiResponsiveness 
Score). 

Nivel de consciencia 

A situagao que caracteristicamente traduz uma fa- 
lencia dos mecanismos de mamitengao da conscien¬ 
cia e 0 coma, Essa situagao pode ser definida como 
o estado em que o individuo nao demonstra conhe- 
cimento de si proprio e do ambiente, com ausencia 
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ou extrema diminuit^ao do alerta comportamental 
(nivel de consciencia), pcrmanecendo nao respon- 
sivo aos estimulos internos e externos e com os olhos 
fechados. Sua causa e lesao ou disfun^ao da FRAA, 
do cortex cerebral difusamcntc oa de ambos. 

Nota-se que, embora lcsoes isoladas focais su- 
pratentoriais possam comprometer o nivel de cons¬ 
ciencia, elas sao insuficientes para levar ao coma, a 
men os que levem a compressao de estruturas no 
hemisferio contralateral ou no compartimento in¬ 
fratentorial, como ocorre, respectivame'ntc, nas 
hernias subfalcinas e transtentoriais. 

Tambem e importante ressaltar que o estado de 
coma pressupoe olhos fechados, pois, quando se 
recupera a abertura ocular e a vigilia sent recuperar 
a perceptividade, caracteriza-se o chamado estado 
vegetativo persistentc. 

Escaia de coma de Glasgow 
Classicamente, avalia-se a consciencia atraves da 
aplica^ao da escaia de coma de Glasgow. Essa esca¬ 
ia avalia trfis parimetros de resposta: abertura ocu¬ 
lar, resposta verbal e resposta motor a (Tabela 3). 

Algumas observances sao import antes: 

■ A escaia de Glasgow mede uma resposta (uma 
eferencia) a um estimulo e e uma evidencia in- 
direta da consciencia. Situapoes que compro- 
metem a resposta motora podem gcrar escores 
falsamente baixos na escaia. Isso pode ocorrer 


em pacientes que tenham recebido bloqueado- 
res neuromusculares, que tenham doemjas neu- 
romusculares ou que estejam em uma situ a 93.0 
conhecida como sindrome do cativeiro, estado 
deseferentado ou Iocked-in syndrome. Pacien¬ 
tes com lesao da por 9 ao ventral da ponte, ge- 
ralmente aguda, podem dear em dramatica si- 
tuac^ao na qual nao se movimentam, por lesao 
de fibras motoras provenientes do cortex (tam- 
bem nao movimentando libios e lingua, pelo 
acometimento das fibras que se dirigem aos nu- 
cleos de nervos cranianos), porem permane- 
cem conscientes, ja que a portao dorsal da pon¬ 
te, onde se situa a FRAA, pcrmanece Integra. 
Eles apresentam tambem deficit dos movimen- 
tos horizontais do olhar, apenas conseguindo 
elevar e abaixar os olhos. A comunicacao com 
esses pacientes e possivel, estabelecendo-se um 
codigo de lctras pclo movimento dos olhos. 

■ A escaia foi elaborada inicialmente para a ava - 
liafao aguda de pacientes com trauma de cra¬ 
nio, tendo validaijao cientifica para gravidade 
e prognostico para esse fim. Em virtude da fa- 
cilidade de suautilizan^ao, e comumente aplica- 
da em diversas outras situa 9 oes, como aciden- 
te vascular cerebral (AVC). Deve-se entender, 
porem, que se privilegia nessa escaia a respos¬ 
ta verbal coino parametro de consciencia, Isso 
pode ser problematic© em individuos com lc- 


tabela 3 Escaia de coma de Glasgow* 


Parametro 

Abertura ocular 

Resposta observada 

Abertura espontdnea 

Estimulos verbals 

Estimulos dolorosos 

Escore 

4 

3 

2 

Ausente 

1 

Methor resposta verbal 

Orientado 

5 


Confuse 

4 


Palavras inapropriadas 

3 ^ 


| Sons inlnteligfveis 

2 

| : 

i Ausente 

1 : 

1 Mefhor resposta motora 

: Obedece a comandos verbais 

T‘ 


! Localiza estimulos 

5 


i Retirada inespecifica 

4 " 


: Padrao flexor 

| 3 


■ i 

\ Padrao extensor 

! 2 
! . 

j | 

j ] 

[ Ausente 

1 1 


* Escora total; 3 a 15. 
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soes agudas que acometam a lingua gem, que 
podcm obter escore falsamente baixo, sem es- 
tar com rebaixamento do nivel de consdencia 
propriamente dito. 

■ For definigao, o coma pressupoe paciente com 
olhos fechados. Existe uma situagao, contudo, 
em que o paciente esta absolutamente incons- 
ciente e tem olhos abertos. Isso pode ocorrer 
por lesoes pontinas extensas que levam a dis- 
fungao da FRA A (portanto, rebaixamento de 
consciencia) e tambem por lesao dos nucleos 
do nervo facial, resultando em olhos abertos e 
aus£ncia de mimica de face e de piscamento. 
Os olhos, portanto, ficam abertos por uma in- 
capacidade anatomica de fechados. A pontua- 
gao na escala de coma de Glasgow nessa situa¬ 
gao estara falsamente alta (em razao de pontos 
obtidos com a abertura ocular). 

* A congrudicia interexaminador na escala de 
coma de Glasgow c de cerca de 70 a 80%. Isso 
se deve basicamente a problemas na pontuagao 
da melhor resposta motora. Faz-se grande con- 
fusao cntrc a resposta de retirada inespccifica 
(quatro pontos na escala) e as de hipertonia pa- 
tolbgica em decorticagao (trfe pontos) e desce- 
rebragao (dois pontos). 

■ Recentemente, foi proposta uma modificagao da 
escala de coma de Glasgow, incluindo o exame 
das pupilas (ECG-P), pois altera goes pupilares 
sao indicativas de gravidade em coma de causa 
estrutural. Calcula-se a pontuagao da ECG-P 
subtraindo-se o escore de reatividade pupilar 
(ERP) da escala de Glasgow (ECG-P = ECG - 
ERP). As pontuagoes do escore de reatividade 
pupilar sao: 2 (quanda ambas as pupilas sao ar- 
reativas), 1 (no caso de apenas uma pupila rea- 
tiva) ou 0 (se as duas pupilas sao reativas). As- 
sim, escore total da ECG-P pode variar de 1 a 15. 

Pupilas e fundo de olho 

O fundo de olho pode mostrar evidencias de doen- 
gas clinicas, como diabetes e hipertensao; podemos 
ter inferencias da pressao intracraniana, alem de 
doengas oftalmologicas que possam sugerir a etio- 
logia da alteragao de consciencia, como achados 
compatlveis com retinite por dtomegalovirus. 

Algumas dicas sao importantes na avaliagao 
dos diversos tipos patologlcos de pupilas: 

■ Via simpatica: o primeiro neuronio da via sim- 
patiea se origina no hipotalamo (diencefalo) e 


se dirige caudalmente passando por todo o tron- 
co encefalico (mesencefalo, ponte e bulbo), avan- 
gando pela medula cervical e fazendo a primei- 
ra sinapse da via na coluna intermedia lateral 
da medula cervicotoracica. De la parte o segun- 
do neuronio, que forma o plexo simpdtico pa¬ 
ravertebral e faz sinapse no ganglio cervical su¬ 
perior. O terceiro neurdnio da via envolve a 
carotida, com quem retorna para dentro do cra¬ 
nio e parte em diregao a orbita com o primei¬ 
ro ramo do nervo trigdneo. 

* Anatomia do reflexo fotomotor: o estimulo vi¬ 
sual £ captado pelo II nervo (optico) e condu- 
zido ao edrtex occipital. Algumas fibras, contu¬ 
do, nao fazem sinapse no corpo geniculado 
lateral (primeira sinapse da via visual) e seguem 
em diregao ao mesencefalo, onde fazera sinap¬ 
se nos chamados nucleos pre-tectais, localiza- 
dos na altura dos coliculos superiores no tecto 
mesencefilico. Desses ndcleos partem inter- 
neuronios que ipsi e contrakteralmente vao fa- 
zer sinapse no nucleo parassimpatico do ner¬ 
vo oculomotor, o chamado nficleo de 
Edinger-Westphal. O cruzamento da linha me¬ 
dia realizado pelos axonios desses interneuro- 
nios para alcangar o nucleo de Edinger-West¬ 
phal contralateral forma a comissura posterior, 
que £ o substrato anatomico para terinos rea- 
gao pupilar de miose contralateral ao olho es- 
timulado pela luz (reflexo fotomotor consen¬ 
sual). Do niicleo de Edinger-Westphal partem 
fibras que compoem o III nervo craniano jun¬ 
to com as fibras envolvidas na motriddade ocu¬ 
lar extrinseca. As fibras parassimp^ticas atin- 
gem entao os ganglios ciliares, de onde partem 
fibras em diregao a pupila. Assim, o chamado 
reflexo fotomotor tem uma via aferente (II ner¬ 
vo craniano), uma integragao (mesencefalica) 
e uma via eferente (III nervo craniano). A in- 
tegridade desse reflexo denota integridade das 
estruturas anatomicas que o compoem. E im- 
portante lembrar que, em uma analise do III 
nervo craniano, as fibras parassimpaticas sao 
mais externas e, portanto, mais suscetiveis a 
compressao extrinseca que as fibras da motri- 
cidade ocular extrinseca, que, nessa situagao, 
costumam ser afetadas posteriormente. 

Na semiologia das pupilas, observa-se o diame- 
tro das pupilas (medindo-o em millmetros) e veri- 
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fica-se sua simetria on assimetria (iso e anisocoria), 
assim como os refiexos fotomotor direto e consen¬ 
sual. Como as vias simpatica e parassimpatica tern, 
um longo trajeto atraves do sistema nervoso central 
(SNC) e periferico (SNP), no coma, em que ha dis- 
fun^oes em varios pontos, pode-se verificar o apa- 
recimento de diversos tipos de pupilas, que tSm 
forte significado localizatorio. Outro reflexo que 
pode ser testado e o reflexo cilioespinal, que con- 
siste em provocar uma miose em resposta a um 
estfmulo doloroso na face ou no pescofo. A aferen- 
cia e o nervo trigemeo ou uma raiz cervical, o cen- 
tro de integra^ao e no bulbo dorsolateral e a efe- 
rencia sao as fibras simpaticas descendentes. A 
resposta esperada £ uma dilatagao pupilar de 1 a 2 
mm bilateralmente, sendo util para se avaliar a in- 
tegridade da por^ao inferior do tronco quando ha 
acometimento do mesencefalo. Um dado impor- 
tante e que o reflexo fotomotor e extremamente 
resistente aos insultos metabolicos e difusos ao SNC. 
A altera^ao das pupilas e forte indicio de lesao es- 
trutural. Fazem exce$ao algumas situates: 

* Intoxica^ao por atropina: pupilas dilatadas e 
sem reflexo fotomotor. 

■ Intoxica^ao por opiaceos: pupilas intensamen- 
te mioticas com reflexo fotomotor presente. 

* Intoxica^ao barbitdrica grave: pupilas fixas. 

■ Hipotermia: pode transcorrer com pupilas fixas. 

■ Encefalopatia anoxica: pupilas midriaticas e 
fixas. 

Assim, dependendo do nivel anatomico da lesao 
que esta levando ao rebaixamento do nfvel de cons¬ 
cience a, podemos encontrar diferentes tipos de 
pupilas. Nas encefalopatias difusas ou multifocais, 
as pupilas em geral sao normals, salvo as exce^oes 
discriminadas anteriormente. Lesoes acometendo 
o diencefalo ou a ponte comprometem a via sim¬ 
patica preservando a parassimpatica (que se integra 
no mesencefalo) e, portanto, ievam a miose com 
reflexo fotomotor preservado, Lesoes mesencefali- 
cas comprometem tanto o sistema nervoso simpa- 
tico quanto o parassimpdtico, e geralinente Ievam 
a pupilas m£dias e fixas. 

Principais tipos de pupiia 

1 . Pupilas mioticas com reflexo fotomotor pre¬ 
sente: esse tipo de pupiia e encontrado em duas 
situates: 

Encefalopatia metabolica. 


- Disfun<;ao diencefalica bilateral, na qual hi- 
pofuntpao simpatica leva a predominio pa- 
rassimpatico. 

£ impossfvel, pelo exame das pupilas, dife- 
renclar as duas situates, necessitando-se ana- 
lises compiementares para tanto. Nas encefalo¬ 
patias metabdlicas, ate em estdgios profundos 
do coma, sao mantidas as reaches pupilares, o 
que nao ocorre nos danos estruturais ao SNC. 
Esse tipo de pupiia pode ocorrer tambem no 
idoso e no sono normal. 

2 . Pupiia da sindrome de Claude-Bernard-Hor- 
ner; existe anisocoria 4 custa de miose ipsilate- 
ral a lesao da via simpatica (em qualquer pon- 
to, desde hipotalamo ate medula cervical baixa 
e mesmo perifericamente). O reflexo fotomo¬ 
tor e preservado. Deve ser observado que algu¬ 
mas pessoas podem ter constitucionalmente 
anisocoria. 

3. Pupilas medias e fixas: sao pupilas de 4-5 mm 
de dkmetro, com reflexo fotomotor compro- 
metido. Ocorrem em lesoes da por^ao ventral 
do mesencefalo, comprometendo tanto o sim- 
pitico como o parassimpatico. Costuma ser o 
padrao pupilar observado em pacientes com 
morte encefalica. 

4. Pupiia tectal: sao pupilas levemente dilatadas 
(5-6 mm de diametroj, com reflexo fotomotor 
negativo, porem apresentando flutua<;oes em 
seu diametro ( hippus ) e dilatando-se na pes- 
quisa do reflexo cilioespinal (dikta^ao das pu¬ 
pilas aos estimulos dolorosos). Esse padrao pu¬ 
pilar ocorre em lesoes da regiao do tecto 
mesencefalico. 

5. Pupilas pontinas: sao pupilas extremamente 
mioticas, que ret&m o reflexo fotomotor (em- 
bora possa haver necessidade de lente de au- 
mento para sua observa^ao). Esse tipo e encon¬ 
trado quando ha lesoes na ponte (geralmente 
hemorragia pontina). 

6 . Pupiia uncal ou do III nervo craniano (oculo¬ 
motor): pupiia extremamente midriatica com 
reflexo fotomotor negativo (Figura 5). E cha- 
mada uncal, pois geralmente ocorre na hernia- 
9 ao transtentorial lateral, quando o uncus do 
lobo temporal, insinuando-se entre a tenda do 
cerebelo e o mesencefalo, encontra como pri- 
meira estrutura o nervo oculomotor. Pupilas 
dilatadas bilateralmente indicam hernia^ao bi¬ 
lateral ou encefalopatia anbxica. 
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Outia situa^ao importante e o aneurisma da 
arteria comunicante posterior. Pacientes com qua¬ 
dra clinico compativel com hemorragia subarac- 
noidea e paralisia do III nervo craniano, com com- 
prometimento de sua por^ao parassimpdtica, 
geralmente albergam aneurismas dessa arteria. Isso 
ocorre em razao da proximidade anatomica entre 
as duas estruturas. 

O achado de anisocoria, com reflexo fotomotor 
negativo, na ausencia de altera^ao motora contra¬ 
lateral ou transtorno de consciencia, deve ter como 
diagnostico difeiencial a possibilidade do uso de 
midriitico ou doen^a ocular, como uvelte ou trau¬ 
ma oftalmologico. 

Os principals tipos de pupila estao resumidos 
na Figura 4. 


Motricidade ocular extrfnseca (MOE) 

Os nervos crauianos envolvidos na motricidade 
ocular sao o III, o IV e o VI (Figura 6}. Sera abor- 
dada aqui em maiores detalhes a motricidade ocu¬ 
lar extrinseca horizontal, realizada pelos nervos III 
(oculomotor) e VI (abduce nte). Os nucleos do III 
e VI nervos cranianos estao localizados respectiva- 
mente no mesencefalo e na ponte e sao integrados 
por fibras do chamado fasciculo longitudinal medial. 
A analise adequada da motricidade ocular extrin- 
seca horizontal 6 fundamental em casos de altera^ao 
do estado de consciencia, pois, como sua integra^ao 
se da no mesmo sitio anatomico em que se localiza 
a FRAA, inferencias na integridade dessa estrutura 
podem ser feitas. Pode-se mesmo propor um diag- 


1 

<(*)> 


RFM positive bilateralmente 

Pupila diencefalica 

Pupila metabolica 

2 



RFM posltivo bileteraJmente 

Horner 

3 



RFM negativo bilateralmente 

Pupila mesencefcilica 

4 



RFM negativo bilateralmente 
(Flippus) 

Pupila tectal 

5 



RFM positivo bilateralmente 

Pupila pontina 


figura 4 Principais tipos de pupila encontrados no paciente em coma. RFM: reflexo fotomotor. 



figura 5 Pupila uncal ou do III nervo craniano. 
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nostico diferencial da alterayao de consciencia com 
base nos achados de motricidade ocular, 

A “maquinaria anatomica” necessaria para a 
realizayao do movimento conjugado horizontal dos 
olhos estd toda presente no tronco encefalico, inte- 
grando ponte e mesencefalo. Assim, para ser reali- 
zado um movimento conjugado dos olhos para a 
esquerda ou para a direita basta que essa via ana- 
tbmica seja ativada. 

Do nucleo do VI nervo craniano (na ponte) 
partem fibras que vao compor o nervo abducente, 
responsavel pela abduyao do olho ipsilateral. Alern 
disso, partem desse mesmo nucleo fibras que cruzam 
a linha media e fletem-se cranialmente em direyao 
ao subniicleo para o reto medial {do III nervo). 
Nota-se, portanto, que basta o nucleo do VI nervo 
ser estimulado para que toda a via do olhar conju¬ 
gado seja ativada. 

Diversas estruturas tem aferencia sobre essa via, 
o que, em outras palavras, implica que o movimen¬ 
to horizontal dos olhos pode ser obtido de diversas 
maneiras, gerando diferentes tipos de movimento 
que podem ser experimentados. 

Existem duas formas de realizar o movimento 
conjugado horizontal dos olhos de forma volunta- 
ria. A primeira e seguir um objeto em. movimento 
sem mover a cabeya. Nessa situayao, a ordem para 
o movimento parte do cortex parieto-occipital, ge¬ 
rando o chamado movimento de seguimento. A 
segunda forma e gerar voluntariamente um movi¬ 
mento ocular para o lado, independente de qualquer 
estimulo visual. Esse movimento e chamado de 
sacada (ou movimento sacadico) e se origina no 
cortex pre-frontal (area 8 de Brodmann). Nesse 
caso, a ordem que parte da area 8 de Brodmann 
passa pelo centro do olhar conjugado horizontal, 
situado junto ao nudeo do VI nervo, chamado de 
FRPP (formayao reticular paramediana pontina). 
Para gerar uma sacada para a esquerda, a FRPP 
desse lado 6 estimulada pela drea 8 de Brodmann 
direita. 

Nota-se, assim, que Iesoes que comprometam 
a via ate o FRPP (inclusive) geram desvios conju- 
gados do olhar horizontal, ao passo que Iesoes des¬ 
se ponto em diante (vias intratronco ou nervo s 
cranianos) geram olhar desconjugado. 

Existem duas sindromes relacionadas a lesao 
associada da via piramidal (e, portanto, hemipare- 
sia contralateral a lesao) e desvios conjugados do 
olhar horizontal: 


■ Lesao do FRPP + trato piramidal contiguo: a 
lesao do FRPP de um lado causa desvio do olhar 
para o lado oposto da lesao e a lesao piramidal 
leva a hemiparesia contralateral. Essa e a cha- 
mada sin drome de Foville inferior (p. ex., he¬ 
miparesia direita com desvio do olhar conju¬ 
gado para a direita). A present a desses achados 
ao exame indica encefalopatia focal infratento¬ 
rial por lesao pontina. 

■ Lesao da area 8 de Brodmann + trato pirami¬ 
dal contiguo: mais comum que a lesao anterior. 
Ha lesao associada da area 8 de Brodmann (des¬ 
vio do olhar para o lado da lesao) e lesao pira¬ 
midal contigua com hemiparesia contralateral 
(p. ex., hemiparesia direita com desvio do olhar 
conjugado para a esquerda). Essa sindrome 
ocorre em Iesoes focais supratentoriais, geral- 
mente extensas, e e chamada de sindrome de 
Foville superior. 

Pacientes com alterayao do estado de conscien¬ 
cia nao colaborarao, contudo, para a realizayao 
desses movimentos voluntaries. Devem, entao, ser 
utilizados movimentos reflexos dos olhos. 

A analise da MOE e feita em cinco etapas: 

1 . Observayao de movimentos oculares esponta- 
neos, desvios conjugados do olhar ou desaii- 
nhamentos oculares. 

2 . Manobra oculocefalica: classicamente, e deno- 
minada de manobra dos olhos de honeca, mas 
se trata de um termo por vezes impreciso e con- 
fundidor; por isso, desaconselhamos seu uso. 
Para executa-la, realizam-se bruscos movimen¬ 
tos da cabeya para o lado direito e esquerdo e 
posteriormente no sentido de flexao e extensao 
da cabeya sobre o tronco. Em razao das cone- 
xoes existentes entre receptores proprioceptivos 
cervicais e labirlnticos e os nucleos do III e VI 
nervos cranianos, os olhos realizam movimen¬ 
tos em igual direyao e velocidade, porem em sen¬ 
tido contrario ao movimento da cabeya. Quan- 
do alterados, sugerem lesao do tronco cerebral. 
Quando existir suspeita de lesao de coluna cer¬ 
vical (notadamente nos traumas), essa manobra 
nao deve ser feita, devido ao risco do agravamen- 
to de eventual lesao medular associada. 

3. Manobra oculovestibular (provas caloricas): 
agua gelada (50 a 100 mL) e injetada no con- 
duto auditivo externo de um lado e repetido do 
outro lado apos 5 minutos. No individuo em 
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coma, com vias intratronco intactas, isso pro- 
voca desvio dos olhos para o lado estimulado. 
Lembrar que: 

- A manobra oculovestibular deve ser reali- 
zada apos otoscopia (para excluir lesao tim- 
pdnica). 

- O paciente deve ser colocado com a cabe- 
<;a 30® acima da horizontal. 

Agua gelada inibe o labirinto do lado ondc 
foi injetada. Se o sujeito estiver vigil, obscr- 
va-se um nistagmo com a fase rapida na di- 
re^ao contraria a qual se injetou a agua gc- 
lada. Caso o individuo esteja em coma, nao 
teremos um nistagmo, e sim o desvio toni- 
co e conjugado do olhar ipsilateral h orelha 
"inibida”. 

Agua quente cstimula o labirinto do lado 
da inje^ao. As respostas sao opostas a agua 
gelada. Estimulo com agua gelada em am- 
bos os ouvidos provoca desvio dos olhos 
para baixo. 

- Estimulo com agua quente (44°) em ambos 
os ouvidos provoca desvio dos olhos para 
cima. 

4 . Reflexo corneopalpebral: produz-se um esti¬ 
mulo na cornea; como resposta, ha fechamen- 
to dos olhos e desvio deles para cima (fendme- 
no de Bell). Esse reflexo permite que se analise 
nervo trigemco (via aferentc), nervo facial (via 
eferente) c area tectal, que controla os movi- 
mentos verticals do olhar. 

5. Observacao das palpebras: a palpcbra, em ge- 
ral, esta fechada nos pacientes em coma; como 
dito antcriormente, coma com olhos abertos 
sugerc lesao aguda de ponte, frequentemente 
de natureza vascular. A presents de deficit de 
fechamcnto de palpebras pode sugerir lesao do 
VII nervo craniano. JA a semiptose palpebral 
sugere lesao simpatica c a ptose completa, le¬ 
sao do III nervo. 

Rcsumidamente, as seguintes possibilidades dc 
resposta da motricidade ocular podem ser encon- 
tradas (independentemente de como seja feita a 
pesquisa): 

■ Resposta conjugada tdnica: integridade de pon¬ 
te e mesencefalo. 

* Resposta desconjugada (abduqao presente e 
adu^ao ausentc): lesao do fasciculo longitudi¬ 
nal medial ou III nervo. 


B Resposta desconjugada (abdu^ao ausente e adu- 
^ao presente); lesao do nervo abducetite. 

■ Resposta negativa: lesao grave de vias dentro 
do tronco. 

■ Resposta horizontal normal e vertical patolo- 
gica: lesao mesodiencefalica. 

a Resposta vertical normal c horizontal patologi- 
ca; integridade mesencefalica e lesao pontina. 

De acordo com a MOE, podem-se dclinear dois 
tipos de coma: 

■ Movjmentos oculares preservados; comprova- 
dos por motricidade espontanea e manobra 
oculovestibular ou oculocefalica. Sugerem in¬ 
tegridade da transiqao pontomesencefalica (rc- 
giao anatomicamente relacionada a motricida¬ 
de ocular extrinseca). Esta presente em lesoes 
focais supratentoriais on em lesoes difusas ou 
multifocais. 

■ Movimentos oculares comprometidos: sugerem 
lesoes estrutnrais infratentoriais (lesoes de tron¬ 
co, sejam primarias ou secundarias), quo dcs- 
troem areas de controle da MOE, ou causas to- 
xicas (drogas hipndtico-sedativas, curare, 
succinilcolina, ancstesia geral, difenilhidantoina, 
primidona). A explica^ao para o fato de a into- 
xicaqao por drogas hipnotico-sedativas altcrar, 
as vezes precocemente, as vias responsaveis pela 
MOE dentro do tronco e que essas drogas de- 
primem intensamente essas vias polissinapticas. 

Padrao res pi raid rio 

Imimeros fatores, como acidose, doen^as pulmona- 
res ou mesmo ansiedade podem Influenciar no padrao 
respiratorio sem que se tenha uma lesao neurologi- 
ca propriamentc dita. Assim, na maior parte das 
vezes, esse e um parametro pouco util na avaliaqoo 
de conia. Entrctanto, consiste em uma etapa funda¬ 
mental da cstabiliza^ao clinica do paciente. 

Padrao motor 

A via motora se estende do giro pre-central ate a 
por<;ao baixa do tronco (bulbo), onde decussa para 
o lado oposto para atingir a medula cervical. Essa 
via e frequentemente afetada em lesoes estruturais 
do sistema nervoso central. Por isso, a presen<pa de 
sinais motores focais sugere doen 9 a estrutural, com 
raras excc^oes (hipoglicemia, enccfalopatia hepa- 
tica, enccfalopatia uremica). A avaliaqio do padrao 
motor deve ser sistematizada: 
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figura 6 Movimentagao ocular extrinseca. 
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1 . Qbservagao da movimentagao cspontanca do 
paciente. 

2 . Pesquisa de reflexes: atengao a simetria, anali- 
sando a presenga de sinais patologicos como 
sinal de Babinski e reflexo patologico de preen- 
sao palmar (grasp). 

3 , Pcsquisa do tone muscular: pela movimenta¬ 
gao e balango passivos, com atengao a hiper to- 
nia, hipotonia e paratonia (nesse caso, obser- 
vamos unia resistencia a movimentagao 
passiva* que lembra hipertonia plastica, porem 
cuja semiologia lembra mais resistencia volun¬ 
tary e que desaparece ao movimentar-se len- 
tamente o membro). 

4, Qbservagao dos movimentos apresentados pelo 
pacientc a estimulagao dolorosa {Id to unguea.1, 
regiao supraorbitaria, osso esterno). 

Podemos assim observar varios padroes de 

comportamento motor, que sugerem niveis dife- 

rentes de lesao: 

■ Hemiparesia com comprometimento facial: su- 
gere envoivimento hemisferico contralateral, 

■ Hemiparesia com comprometimento facial e 
paratonia: sugere envolvimento hemisferico 
contralateral com herniagao central incipiente 
ou afeegao frontal predominantc. 


m Sinergismo postural flexor (decorticagao): con- 
siste em uma postura em que ocorrc adugao, 
flexao do cotovelo, do punho e dos dedos no 
membro superior, e hiperextensao, flexao plan¬ 
tar e rotagao interna do membro inferior. Esse 
padrao dc resposta motora sugere disfungao 
em nivei supratentorial. 

■ Sinergismo postural extensor (descerebragao): 
consiste em postura em que ocorre adugao, ex- 
tensao e hiperpronagao do membro superior; 
e extensao c flexao plantar do membro inferior, 
muitas vezes com opistotono e fechamcnto de 
mandibula. Pode ocorrer com lesdes na altura 
do tronco enccfalico alto. 

■ Resposta extensora anormal no membro supe¬ 
rior com flacidcz ou resposta flexora fraca no 
membro inferior; esse padrao dc resposta su~ 
gcrc lesao em nivei de tegmento pontino, 

* Flacidcz c ausenda dc resposta: sugere lesao peri- 
ferica associada, ou lesao pontina baixa e bulbar, 

Escala FOUR (Full Outline of 
UnResponsiveness Score) 

A escala de Glasgow foi concebida para avaliar pa- 
cientes com lesao cerebral traumatica, mas e usada 
mundialmente ein pacientes com todas as formas 
dc coma. Ela perde o valor discriminativo em pa- 
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cientcs intubados e naqueles com pontua^ao muito 
baixa na escala, alcm de nao avaliar adequadamen- 
te a fuiicao do tronco cerebral. 

Por esse motivo, uma nova escala denominada 
FOUR {Full Outline of UnResponsiveness Score ) foi 


desenvolvida. O mimero de trabalhos publicados 
com ela e crescente, sendo extensamente validada 
em varios cenarios, como em departamentos de 
emerg£ncia, unidades de terapia intensiva e servi^os 
de neurologia e neurodrurgia (Figura 7). 



Fteposta 

ocular 


Resposta 

motora 


Validade na emergenda 


* Excelente correlagao entre medicos 


* Meihor valor predrtivo em pacientes intubados. 


Tronco 

cerebral 


* Meihor valor preditivo em pacientes 
com baixos valores na escala de Glasgow, 


* Abertos, seguem comando; 


Obedece aos cornando: 


Abertos, nao seguem 
cornandos 


Abertura ocular gqg 
estimulos verbais 


Resposta ftexora 


Aberlura ocular aos 
estfmulos dolorosos 


* Resposta extcnsora 


* Sem resposta ou 
mioclonias general izadas 


Ausencia de resposta 


* Pupilar o cornoano: presentes 


Normal 


Uma pupils dilatada e fixa 


Cheync-Stckei 


s/j * Reflexo pupilar OU corneano 
j ausento 


Respiragao irregular 


Vontilagao mecanica: FR 
rnaior do que a do aparelbo 


Rcfloxo pupilar E corneano 
auscnto 


Ventilagao mecanica: 
apneia ou FR do aparclho 


■ Reflexo pupilar, corneano 
o d a loss® ou sente s 


Obedece aos cornandos com o sinal do polegar, fecha o pulso ou faz o sinal da paz 


RGURA 7 Escala FOUR [Full Outline of UnResponsiveness Score). 
FR: frequencia respiratoria. 
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A escala FOUR tem uma excelente concordat 
da entre observadores e, comparada a escala de 
Glasgow, tem melhor valor preditivo em padentes 
i .itubados e naqueles com pontuagao baixa* 

E importante ressaltar que, para ambas as es- 
calas, c fundamental e mais util descrever os resul- 
tados para cada clemento que as compoe, e nao 
apenas o valor total da soma dos pontos. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
Assim que um paciente com altera<;ao de nivel de 
consciencia chega *ao DE, deve-se imediatamente 
rcalizar uma glicemia capilar (dextro): se houver 
hipoglicemia, administrar imediatamente 100 mb 
IV, de glicose a 50% concomkantemcnte a tiamina 
(300 mg IV), se indicada. 

De uma forma simpMcada, os exames comple- 
mentares sao divididos cm: 

1. Exames para causas toxicas, metabolicas, infec- 
ciosas ou sistemicas: nesse caso, dependerao 
muito do contexto clinlco e dos achados do exa- 
me flsico, Um perfil basico inclui: hemograma, 
detrolitos (inclusive calcio), gasometria arte¬ 
rial (Tabelad), furtgao renal, fungao e enzimas 
bepaticas, glicemia, coagulograma, exaine de 
urina e eletrocardiografia. Poderao ser neces¬ 
saries: hcmocukuras, exames toxicologicos, do- 
sagem dc anticonvulsivantes em epilepticos, do- 
sagem de hormonios tireoidianos, hormonios 
adrenais etc. 

2^ Exames para investigagao de causa primaria- 
mente neurologica: na maior parte das vezes, 
nao sao as doengas primarias do SNC as res- 
ponsaveis pela alteragao de consciencia; e pos- 
sivel, portanto, que em grande parte dos casos 
nao seja necessaria uma investigate neurolo¬ 
gica extensa. Entretanto, e precise considerar 
algumas diretrizes (Figura 8): 

Pacientes com alteragocs neuroldgicas fo- 
cais devem ser submetidos a exame de ima- 
gem intracraniano, geralmente tomografia 
(TC) e, eventualmente, rcssonancia, Em ge- 
ral, deficits focais se relacionani com cau- 
sas estruturais, justificando a investigagao, 
Todavia, exames de imagem sao normais 
na presenga de achados localizatdrios em 
algumas condigoes clinicas, como: 

* Encefalopatias hepatica, uremica ou hi* 
pertensiva. 

* Grave hipoxemia. 


■ Alteragocs acentuadas de glicemia (hipo 
ou hiperglicemia) ou de sodio (hipo ou 
hipernatremia), 

* Dctcrminadas intoxicates agudas* 
Diante de um paciente cujas alteragocs do 
exame sugiram uma encefalopatia difusa 
ou multifocal, a investigate neurologica 
esta indicada nas situagoes em que: 

* A historia clinica ou dados do exame cli- 
nico claramente apontam para uma pa- 
tologia neurologica: trauma de cranio, 
cefaleia subita, febre e rjgidez de nuca etc. 

* Ha rebaixamento de nivel de conscien¬ 
cia e historia de imunodepressao, neo¬ 
plasias ou coagulopatias; pacientes nes- 
sa condigao sao considerados de alto 
risco para apresentar patologias intra- 
cranianas. 

* Nao ha uma causa clinica que explique 
o rebaixamento de consciencia ou quan- 
do essa causa ja foi corrigida sem a nor- 
malizagao do exame ncurologico* 

* Hd ausencia de historia clinica: quando 
nao hd dados daros relatives a evolugao 
da alteragao de consciencia, e incorreto 
apenas inferir etiologias. Deve-se, ao con- 
trario, contemplar todas as possibilida- 
des etiologicas possiveis. 


tabela a Gasometria arterial e etiologias do 
coma 


Achados de 
gasometria 

| Alcalose 
respiretoria 

: Acidose 
i respiratoria 


Principals etiologias 

; u Encefalopatia hepatica 
; * intoxicageio por salicilato 

* Hiperveniilagao central 

■ k Intoxicagao aguda por drogas 
I depressoras do SNC, como 

benzodiazepinicos. barbitdrieos ou 

opioldes 

■ Doonga pulmonar obstrutiva cronica 
avangada 

* Gompressao de tronco cerebral com 
! hipovontilagao 


AcJdose | * Getoacidose diabetica 
metabblica * Uremia 

■ Addose latica de qualquer causa, 
inclusive por cianeto e encefalopatia 
I de Wernicke 

i k Choque seplico 

■ b Intoxicagao aguda: metanot etitenogfied, 
parafdeido, salicilato e isoniazida 


SNC: sistema nervoso CGntraL 
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Tomografia e ressonancia magnetica 
A TC de cranio sein contraste e o exame de imagem 
realizado iniciahnente por sua maior disponibili- 
dade e rapid ez; se necessario, dependendo dos acha- 
dos durante o exame ou pela hipotese diagnostica, 
pode-se realiza-la com contraste. 

A sensibilidade para o diagnostico etiologico 
do rebaixamento de consciencia varia de acordo 
com a patologia estudada. No paciente em coma, 
TC pode diagnosticar hemorragia subaracnoidea, 
lesoes traumaticas, sangramento do SNC, lesoes 
com efeito de massa e hidrocefalia aguda, entre 
ontras. 

TC innltidetector pode nao demonstrar algumas 
causas trataveis de coma. As principals condigoes 
sao: 

■ Ociusao de arteria basilar: ha aiteragdes marcan- 
tes de comprometimento de tronco ao exame 
neurologico; o diagnostico e feito por imagem 
vascular: angiografia por tomografia multide¬ 
tector ou por ressonancia magnetica. 

* Lesao dc ponte: cursa coin achados de lesao de 
tronco ao exame fisico e pode nao ser detecta - 
da mesmo pela angiotomografia. O diagnosti¬ 
co e feito pela ressonancia magnetica. 

* Fase precoce do acidente vascular cerebral 
(AVC) isquemico de talamo bilateral: tambem 
pode nao ser detecta do pela TC (com ou sem 


contraste); e uma condigao muito rara; TC pode 
mostrar a lesao apos algumas horas do evento 
ou ela pode aparecer na ressonancia. 

■ Trombose de seio venoso cerebral (trombo- 
se venosa central): deve ser suspeitada nos 
pacientes com cefaleia aguda, especialmente 
com deficits neurologicos nao relacionados a 
um territories arterial. Mulheres gravidas e no 
pos-parto tern particularmente maior risco 
{Tabela 5). 

■ Apoplexia hipofisaria: hemorragia e necrose 
aguda de macroadenoma hipofisario; deve ser 
suspeitada no paciente com hipotensao inex- 
plicavel, hiponatremia e cefaleia do tipo explo- 
siva (thunderclap), A densidade do tumor pode 
ser semelhante a do teddo cerebral e, assim, nao 
ser detectada pela TC. 

Pungao tiquorica 

A pungao liquorica auxilia no diagnostico de doen 
gas inflamatorias, infecciosas e neoplisicas do sis- 
tema nervoso central, podendo confirmar uma 
hemorragia subaracnoidea. 

O emergencista deve sempre incluir meningite 
e/ou encefalite no diagnostico diferencial. No pa¬ 
ciente em coma, a rigidez de nuca costuma desapa- 
recer. Por isso, a suspeita deve se dar por historia 
de febre e cefaleia de inicio agudo. Nesses casos, 


tabela 5 Coma relacionado a trombose de seio venoso cerebral e apoplexia bipofisbria 


Variaveis 

j Causa ou mecanismo 

Trombose de seio venoso cerebral 

it Trombose e obstrugao venosa de seios 
venosos cerebrais 

Apopiexia hipofisaria 

b Necrose e hemorragia subila de 
macroadenoma hipofisario nao 
funcionante 

! Precipitantes ou fatores 
j de risco 

t 

i 

l 

e Gravidas ou pos-parto 
a Uso de contraceptives hormonais 
a Trombofilias 
s Doengas autolmunes 

5j Cancer 

□ Trauma 

h Hipotensao de qualquer causa 
* Procedlmentos cfrijrgicos 
w Cetoacidose 
« Bromocriptlna 
a Radioterapia 

| Pistas clinicas antes do 
; coma 

\ 1 

i 

a Cefaleia de Inicio recente: difusa, progressiva 
e intense 

u Deficits focals: deficits motonas sem 
correlagao com territorio arterial t diplopia, 
aiteragdes visuais 
| u Crises epilepticas 

1 r Achados de hipertensao intracraniana 

m Cefaleia intensa, do tipo explosive j 

(thunderclap) 

■ e Hipotensao subita e inexplicavef e 

hiponatremia resultants da deficienda de ! 
glicocorticoides i 

» Sintomas visuais pela compnessao do 
quiasma optico 

! Diagnostico 

j ! 

; p; Angiografia com fase venosa por TC ou 

j h Ressonancia e o metodo de escolha: 

: ressonancia 

i 

\ evidencia hemorragia hipofisaria, 

compressao do diencefalo e quiasma ; 

optico I 


TC: tomografia compufadorizada. 
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dcvc-se coletar rapidamcnte hemoculturas (dois 
pares de sitio diferentes, concomitantemente) c 
prescrevcr dexametasona com antibioticos IV, sem 
rctardo* Imedintamente apos estabilizar o paciente, 
deve-se realizar a TC seguida da col eta do liquor, 
sc a TC nao mostrar contraindica^ao, 

Eletroencefalograma de urgencia 
O eletroencefalograma deve ser realizado se um 
diagnostico nao foi encontrado com os exames de 
imagem e liquor; pode ser indicado mais precoce- 
mente sc houver suspeita de estado epileptico nao 
convulsivo* Ha tres padroes gcrais do eletroencefa- 
lograma em pacientes com altera^oes de estado de 
consciencia: 

■ Alentecimcnto difuso da atividade eletrica ce¬ 
rebral, com ou sem ondas trifasicas: esse pa- 
drao e inespccifico e jndica um sofrimento cor¬ 
tical difuso, frequentemente encontrado em 
doen<;as metabolicas ou outras de acometimen- 
to difuso (meningites, pos-crisc cpileptica etc), 

■ Present^ dc estado epileptico ektrografico: esse 
padrao fecha o diagnostico de estado epilepti¬ 
co nao convulsivo em pacientes com altcra^ao 
de estado de consciencia a esclarecer* 

■ Eletroencefalograma normal; esse resultado em 
paciente com altcra^ao de estado de conscien- 
cia descarta altera<;ao organica do SNC. 

Outros padroes podem estar presentes e de- 
vem ser discutidos coni o especialista analisando- 
se o contexto clinico* Cm particular, os autores 
julgam necessario ressaltar a importancia do 
achado de atividade periodica ao eletrocncefalo- 
grama, quepode sugerir algumas etiologias, como 
meningocncefalite herpetica, AVC e encefalopatia 
andxica. 

Com relat^ao a pacientes cpilepticos, e comum 
haver altera^ao de nivel de consciencia apos um 
estado epileptico classico (convulsivo). Existem 
algumas possibilidadcs etiologicas nesses casos e 
os exames complementarcs dcscritos anteriormcn- 
te podem ajudar a diferencia-las. Sao das: 

* Encontra-sc estado pos-ictal. 

■ Houve dano permanente ao cortex cm conse¬ 
quence do estado epileptico. 

■ Houve lesao estrutural secundaria a crise (p, 
ex*, trauma de cranio). 

■ Paciente esta em estado epileptico nao convul¬ 
sivo* 


■ A mesma etiologia explica o estado epileptico e 
o rebaixamento de nivel de consciencia (p. ex*, 
meningocncefalite e hemorragia subaraendidea), 

“ O rebaixamento deve-se aos medicamentos uti- 
lizados para tratar o estado epileptico. 

diagn6stico diferencial __ 

Quanto ao diagnostico diferencial, devem-se levar 

em conta as condiqocs descritas a seguir, 

1. Pacientes que nao tem altera^ao do nivel dc 
consciencia: 

- Sindromes dc hcminegligencia. 

Afasia de Wernicke: situafao particularmen- 
te dificil, pois uma avaliaqao pouco acurada 
mostra um paciente com discurso fluente, 
embora desconexo, que nao entende o que 
lhe e dito. No entanto, geralmente a aten^ao 
e preservada, o que pode ser evidenciado 
pela preservaqao do contato visual e esfor- 
fo em tentar estabelecer uma comunicaqao. 

2. Epilepsia: em pos-convulsivos ou em crises par- 
ciais complexas. 

3. Depressao grave e transtornos psiquiatricos. 

4. Estado vegetativo persistente: ha comprometi- 
mento da percep^ao, com relativa ou total pre- 
servai;ao da reatividade. E um estado de vigilia, 
sem pcrcepfao do ambientc. Mais recentemen- 
te, alguns autores julgaram o termo “estado ve¬ 
getativo” inapropriado e propuseram usar a ex- 
pressao “sindrome de vigilia nao responsiva” 
(do ingles, unresponsive wakefulness syndrome). 
Os olhos do paciente ficain abertos e podem se 
fechar sob amea^a, mas nao ficam orientados a 
um estimulo, embora possam, as vezes, simu- 
lar seguimento. Com rela^ao A parte motora, 
postura dcscercbrada pode dar lugar a respos- 
tas flexoras, porem lentas c distonicas. Uin in- 
tenso rcflcxo dc preensao {grasp) costuma apa- 
reccr, assim como mastigaqao e deglutiqao. 
Embora a maioria dos pacientes nao vocalize, 
sons ininteligiveis (nunca com signifieado) po¬ 
dem ser obtidos por estimulos dolorosos. Nao 
existem achados laboratoviais, eletroencefalo- 
graficos ou radiologicos para defmir essa sin- 
drome. O diagnostico e clinico. Os aspectos pa- 
tologicos sao variados e nao cxiste perfeita 
correla^ao clinicopatologica. 

5. Estado mtnimo de consciencia: comprometi- 
mento cronico e grave da consciencia, mas com 
algumas evidencias comportamcntais minimas 



CAPlTULO 12 COMA E REBAIXAMENTO DO NfVEL DE CONSCLENCIA 159 


e bem definidas de autoconsciencia on de am a 
conscienda do ambiente. Pode ser considerada 
uma situagao intermediaria entre o estado vege¬ 
tative e o de plena conscienda. O diagnostico e 
estabelecido a partir de evidtecias comporta- 
mentais de percepgao e/ou linguagem, seja por 
respostas verbals ou por respostas motoras nao 
reflexas direcionadas a estimulos. Entretanto, es- 
sas respostas sao tipicamente inconsistentes e 


flutuantes. Nas ultimas decadas, estudos com res- 
son&ncia jnagn^tica funcional (RMf), medidna 
nuclear ou eletroencefalograma tem demonstra- 
do que pacienfces diagnosticados clinicamente 
como em estado vegetative apresentaxn eviden- 
cia de aiguma resposta cognitiva imperceptivel 
ao examinador, o que torna as defim^oes de es¬ 
tado vegetativo e de estado minimo de cons rite- 
cia algo cada vez mais desafiador. 


Paciente com rabaixamento do nivel de conscienda 



Glicema < 60 mg/dL 

. r . 

Gltcose a 50%; 100 mL IV 
(tramina: 300 mg IV se indicada) 


-a MOV avaliar o ABCD e estabilizar clinicamente o 
paciente 

* Realizar exames laboratories a beira do lelto na sale 
de emerggneia (point-of-care - POC) 

& Buscar e tratar causes reversfveis 

* Buscar rapidamente informagoes da doenga atual e 
antecedences 




Historia ou exame fisico j 
sugestivos de lesao I 
estrutural do SNC 

'i 

Tomografiade ■, Sim 


cranio 


Alterada 

i 

Tratar 
conforme 
a causa 


i 

Normal 

i 

PungSo 

liquorica 

I : 


J 

Febre P cefaleia 
recente e/ou rigidez 
de nuca 

\ 


Sinais neurdagicos 
localizatorios? 



Ausentes ’ 


"1^ 

Sugere irrtoxicagao com 
benzodiazeplnico ou 
opioide 

... ^ 

k Opioide: naloxona 
* Benzodlazepinico: 
ftumazenil 

i 

Checar a gllcemla, gasometria, eletrolitos, fungao 
renal, fungao hepatica, hemograma, coagulograma, 
exame de urina> ECG P Rx de torax etc. 

i 

Eliologia do coma indeterminada; 

- » TC de cranio 

* Pungao iiquorica, se TC inespecfflca 


Histbria e exame ffsico 
sugestivos de causa 
sistemlca ou metabolica 


Etblogia do coma ainda ^ 
indetenmlnada 

Principals possibilidades <■ 


k Pensar e investigar uma intoxicapao aguda 
k Resson&ncla; p. ex,, Inombose venosa f AVC tronco etc. 
s Eletroencefalograma: estado epileptic© nao 
convulsive 

* Pode ser Wernicke ou grave doenga endocrina 


figura s Diagnostico diferencial do paciente em coma, 

AVG: acidente vascular cerebral; EGG; eletrocardigrama; MOV monitorizagao, oxigenio e acesso venoso; Rx: raioX; SNC: 
sistema nervoso central; TC: tomografia compuladorizada. 
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MORTE ENCEFALICA ____ 

Para finafizar, indcpendentemente da etiologia que 
esteja levando ao compromctimento da conscitncia, 
o estado neurologico podc deteriorar para lima 
situagao de irrcvcrsibilidade e ausencia de fungoes 
cncefalicas, o que caracteriza a morte encefalica 
(ME), O Conselho Federal de Medicina (CFM) 
publicou a primeira resolugao brasileira normati- 
zando o diagnostico de ME em 1997, scndo atuali- 
zatla em 2017. Por dctcrminagao legal, deve-se seguir 
rigorosamente todos os crit£rios, mcsmo que haja 
diferengas em relagao as diretrizcs internadonais 
{ha parses que, por exemplo, dispensam o exame 
complementary O concdto de ME deve se basear 
em quatro principios fundamentals: 

■ Reconhecimento de uma causa conhecida e ir- 
reversivel do coma, 

* Dcmonstragao de urn coma aperccptivo com 
ausencia de reflexos do tronco encefalico. 

■ Evidencia dc falencia do centre respiratorio a 
ser constatada por meio do teste da apneia. 

m Ausencia de perfusao sanguinca c de attvidade 
eletrica ou metabolica encefalica a scrcm cons- 
tatadas por meio de exames complementares, 

Diante de tal situagao, e importante compreen- 
der que nao estd em pauta a discussao do prognos¬ 
tic do paciente, mas sim os aspectos eticos, morals 
c legais decor rentes da const atagao da morte ence¬ 
falica naquele momento. Os criterios e os exames 
para definigao de morte encef&lica estao nas Tabe- 
las 6 e 7. Vale salientar que, na determinagao de ME, 
os seguintes pontos devem ser observados: 

* O diagnostico de ME e independentc da con- 
digao de o paciente ser doador ou nao de or- 
gaos, sendo necessaria apenas a suspeita clini- 
ca para se iniciar o protocolo, 

m A rcsolugao do CFM exige um tempo minimo 
de observagao hospitalar de seis boras, cxccto 
nos comas por encefalopatia anoxicorisquemi- 
ca, onde esse tempo de observagao deve ser de 
pelo menos 24 boras, 

■ Situagoes que podem simular uma ME devem 
ser excluidas e, se presentes, revertidas (Tabe- 
la 8): 

Disturbio hidroeletrolitico, acidobasico/en- 
docrino c intoxicagao exogena grave. A hi- 
pernatremia grave refrataria ao tratamen- 
to nao contraindica a prova de ME, exceto 
se for a Cinica etlologia possivel do coma. 


tabela 6 Criterios clinicos para o diagnostico de 
morte encefSica (ME) definidos pela resolugao do 
Conselho Federal de Medicina (CFM) n. 2.173 de 
15/12/2017 

1, Diagnostico de lesao encefalica de causa conhecida, 
i ir reversivel e capaz de causar a ME 

| 2. Descarle de situagoes que simufem morte encefalica 

i 3, Temperatura corporal > 35 3 C, saturagao arleriaE de 
oxigenio > 94% e pressao arterial sistolica > 100 
mmHg ou pressao arterial media 2 65 mmHg para 
adultos (ou conform© a faixa etdria para menones de 
16 anos) 

; 4, Tratamento e observagao em ambiente hospitalar 
pelo penodo minima de seis horas, Quando a 
causa primSria do quadro for encefalopatia 
! hipdxico-isquemica, esse periodo dever3 ser de r no \ 
minimo, 24 horns 

5. Exam© neurologico (dois exames clinicos): 
a. Coma nao perceptivo 

; b> Ausencia do refiexo fotomotor 

c. Ausencia do refiexo corneopalpebral 
j d. Ausencia do refiexo oculocefalico 

e. Ausencia do refiexo vestibulocalorico 

f. Ausencia do refiexo de tosse 

6. Teste da apneia (em um dos exames clinicos): 

i * Reallzar obrigatoriamento apneia oxtgenada para ! 
atingir o estimate respiratorio m^ximo (PaC0 2 > 55 ■ 
mmHg), constatando que nao h3 movimentos 
\ respiratdrios espont&neos 
I * Procedimentos do teste da apneia: 

- Ventiiar com Fi0 2 de 100% por dez minutos 
para atingir Pa0 2 £ 200 mmHg e PaC0 2 entre 
35 e 45 mmHg 

Colher gasometria arterial inicial e desconectar 
ventilagao mecanlca 

_ Estabetecer fiuxo continuo de 6 IVmin de 0 2 por ; 

um cateter intratraqueal no nivel da carina i 
_ Observar se hA a presents de qualquer j 

movimento respiratorio por oito a dez mfnutos j 
~ Colher gasometria arterial final e reconectar 
ventilagao mec^nica 
. Interromper se hipotensao, arritmia ou 
hipoxemia grave 


TABELA 7 Exames complementares para 
confirmagao do diagnostico de morte encefalica 
segundo a resolugao do Conselho Federal de 
Medicina (CFM) n. 2.173 de 15/12/2017 _ 

i 1. Exame que demonstre ausencia de atividade 
encefatica: 

* Eletroeneefalograma (EEG) 

. 2. Exames que demonstrerr ausencia de fiuxo vascular 
\ encefalico: 

| ■ Angiografia encefalica 

\ ■ Cintilografia cerebral (SPECT) 

■ Doppler transcraniano 
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tabela b Situagoes que podem simuJar ou 
dificultar o diagnostico de mode encefelica 

j 1, Intoxicagdes agudas; principalmente barbituricos 
(em doses acima de 10 mg/dL) e bloqueadores 
neuromusculares. Na duvida, realizar dosagem 
laboratory 

| 2. Hipotermia: a temperatura do paciente devera estar 
acima de 35°C 

■ 3, Choque: a pressao arterial sistblica dever£ ser maior 

ou igual a 95 mmHg 

■ 4. Encefalite de tronco: reflexos do tronco estao 

ausentes, mas exisle atividade cortical 

; 5. Traumatismo facial multiplo: dificultao exame 
neuroldgico 

; 6. Sindrome do cativeiro: Simula estado de coma, mas 
os reflexos do tronco estao presentes 


| 7. Alteragoes pupil ares previas: utilizagao de dnogas 
locais ou sistemicas, cirurgia ou traumatismo 


i 8, 

I - 

: 9 , 


Disturbio metabdlico grave 

Criangas menores de quatro anos: resistem mais 
aos traumatismos encefalicos, O periodo de 
observagao devera ser maior 


; 10, Vftlmas de assassinate: maiores problemas 
m£dico4egais para declarer a morte enoefalica 


- Hipotermia (temperatura retah vesical ou 
esofagiana < 35°C) deve ser corrigida an¬ 
tes de se iniciar a prova de ME, 

Farmacos sedativos do SNC e bloqueado¬ 
res neuromusculares, se administrados em 
infusao continua em pacientes com fungao 
renal e hepatica normals, fazem com que 
seja necessario aguardar um intervalo mi- 
nimo de quatro a cinco meias-vidas apds 
sua suspensao, Se insuficiencia hepatica on 
renal, hipotermia terapeutica ou suspeita 
de intoxicagao por uso em doses maiores 
que as usuais, deve-se aguardar tempo maior 
que cinco meias-vidas do fdrmaco, 

■ O teste clinico deve ser executado por dois me¬ 
dicos em um intervalo, de acordo com a faixa eta- 
ria do paciente. No caso de individuos acima de 
dois anos de idade, esse intervalo e de uma hora. 

■ A atual resolugao determina alguns criterios 
para o estabelecimento dos examinadores: ter 
capacitagao e experiencia (acompanhamento 
ou realizagao de peio menos dez provas), um 
deles deve ser especialista em neurologia, neu- 
rocirurgia* neurologia infentil, medicina inten¬ 
sive ou medicina de emergencia e nenhum de¬ 
les pode fazer parte da equipe de transplante* 


» Quando ha a presenga de alteragoes anatomi- 
cas que impossibilitam a avaliagao bilateral dos 
reflexos, sendo possivel exame em apenas um 
dos lados, se constatada ausencia de reflexos do 
lado sem alteragoes, dar-se-a prosseguimento 
is demais etapas para determinagao de ME. A 
causa dessa impossibilidade devera ser regis- 
trada em pronttiario. 

* O teste da apneia deve ser realizado em apenas 
um dos exames clmicos, 

■ Os exames compiementares confirmatorios (ele- 
troencefalograma [EEG], Doppler transcraniano, 
angiografia cerebral ou cintilografia cerebral) po- 
derao ser feitos mesmo antes do exame clinico. 

a A abertura do protocolo (ou seja, a suspeita de 
ME) deve ser prontamente comunicada aos fa- 
miliares (ou responsaveis legais). 

H A suspeita e o diagndstico de ME devem ser 
notificados obrigatoriamente as centrais de cap- 
tagao e distribuigao de orgaos dos estados. Cabe 
a essas centrais a abordagem aos responsaveis 
sobre a autorizagao da doagao, 

® No caso de negativa ou de contraindicagao a 
doagao de orgaos, e autorizada a suspensao das 
medidas de suporte avangado de vida, desde 
que a familia ja esteja esclarecida quanto ao 
diagnostico de ME. 
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Anafilaxia e outras alergias 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Julio Flavio Meirelles Marchini 


Pontos Importantes 

« A anafilaxia e uma conditio que pode se apresen- 
tar de forma rdpida s grave e dramatics, com, por 
exemplo, cheque e obstrugao da via aerea, 

* Os agentes desencadeantes principals sao medi- 
cagoes e alimentos. 

» O tratamento, que e a injegao intramuscular de 
adrenaline, deve ser institufdo prontamente. 

* Existem eplsddios de anafilaxia que vio respon¬ 
der mai ao tratamento, sendo necessdnas doses 


DEFINIQOES E CLASSIFICAgAO _ 

A anafilaxia e uma reagao potencialmente fatal de 
hipersemibilidade sistemica grave, que pode cursar 
com hipotensao grave ou comprometimento das 
vias aereas, E uma reagao em cascata causada pela 
liberagao de mediadores de mastocitos e basofilos 
de uma forma dependente de IgE. 

A anafilaxia pode ocorrer por reagao a diferen- 
tes agentes, sendo os mats comuns alimentos e me- 
dicamentos* Em criangas, os alimentos sao as maio- 
res causas de procura de servigos de emergencia 
por reagoes alergicas ou anafilaticas* Ainda nas 
criaogas, o risco de alergia ao latex e maior naque- 
las submetidas a multiplas cirurgias ou com espinha 
bifida, Sabe-se ainda que pode ocorrer alergia cru- 
zada entre latex e outros alergenos, como abacate, 
banana e Ago. As mulheres jovens tambem sao es- 
pecialmente afetadas por anafilaxia a alimentos, e 
homens idosos apresentam pior evolugao apos 
alergias ocorridas por picadas de inseto. 

A definigao mais utilizada de anafilaxia foi pro- 
posta por Sampson et al em 2006, que a definiram 
como uma grave reagao akrgica, com rapida insta- 
lagao e potencialmente causadora de complicagoes 


adicionais de adrenalina e ate adrenalins endove- 
nosa contfnua. 

h Em uma metanSiise, 5% dos casos tiveram reagao 
bEf^sioa - em especial aqueles com hipotensao na 
apresentagao e aqueles em que nao se identificou 
o agente desencadeante. A reagao bifasica pode 
ocorrer de IS a 72 horas depots da exposigao* 


graves que incluem a morte. Os criterios de Sampson 
estao resumidos na Tabela 1. As reagoes da anafilaxia 
sao desencadeadas quase sempre por reagoes media- 
das pela IgEj apos exposigao a urn antigeno em in- 
dividuos previamente sensibilizados; porem, boje o 
termo inclui tambem as reagoes causadas por outros 
mecanismos ou com associagao a outros mecanismos. 
O choque anafilatico, por sua vez, e definido como 
reagao anafilatica em que ocorre uma insuficiente 
entrega de oxigenio para os teridos, resultando em 
colapso cardiovascular e fluxo sanguineo insuficien¬ 
te* Jd a reagao anafilactoide descreve as respostas que 
sao clinicamente indistinguiveis da anafilaxia, que 
nao sao IgE-mediadas e que nao necessitam de uma 
exposigao sensibilizadora. 

A via final na reagao anafilatica ou anafilactoi- 
de e a mesma c, como vimos, o termo anafilaxia e 
agora utilizado para se referir a ambos* envolvendo 
ou nao reagao com IgE* O contraste radiologico e 
um agente que provoca a reagao anafilactoide* A 
hipersensibilldade e uma resposta imune inadequa- 
da a antigenos geralmente inofensivos, enquanto 
anafilaxia representa a forma mais dramatica e gra¬ 
ve da reagao de hipersensibilldade imediata. 
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tabela i Criterios de anafilaxia 
Critbrio 1 

n Initio agudo de doenga {minutos a horas) com 
envolvimento da pele ou mucosa ou ambas e pelo 
menos um dos seguintes: • 

Comprometimento respiratdrio; dispneia, 
broncoespasnno, estridor ou hipoxemia 

Hipotensao ou sintomas do disfungao de 
orgno-alvo (hipotonia, sincope), incontinentia 

Criterio 2 

s Dois ou mais dos seguintes, que ocorrem agudamente 
(minutos a horas) apds exposiguo a provavel alergeno: 

. Envolvimento da mucosa ou pelo {urticaria, 
angiosdema, prurido) 

.. Comprometimento respiratdrio 


Hipotensao ou sintomas de disfungSo de orgao-alvo 


- Sintomas gastrointestinal persistentes: dor 
abdominal e vomitos 

Criterio 3 


k Hipotensao arterial apos exposigao a alPrgeno 
conhecido (minutos a horas) 



| _ Criangas: press3o baixa de acondo com a idade ou 

queda de 30% da sistolica 

.. Adultos: sistolica abaixo de 90 mmHg ou queda de [ 
30% do basal do paciente I 


EPIDEMIOLOGIA _ 

A incidencia e a prevalencia da anafilaxia sao difi- 
ccis de determinin' devido a importante subnotifi- 
cagao que ocorre nesses casos. A incidencia estima- 
da e de 4-50 ocorrencias a cada 100.000 habitantes 
ao ano e a prevalencia e de 0,05% a 2%, sendo cau¬ 
sa rcsponsavel por 1 a cada 2.300 atendimentos nos 
servigos de emergencia do Reino Unido c 1 a cada 
250 internagoes nos Estados Unidos. Estima-se 
ainda que seja responsavel por cerca de 1.000-1.500 
mortes ao ano apenas nos Estados Unidos. Esses 
numeros seriam responsaveis por cerca de 1% dos 
atendimentos em departamentos de emergencia 
(DE). A prevalencia de reagoes alergicas menos 
graves no DE b muito maior, mas os dados sao ra- 
ramente relatados. Acredita-se, no entanto, que as 
reagoes de anafilaxia parccem cstar apresentando 
uma incidencia maior, em particular na populagao 
jovem. Infelizmente, em 50% dos pacientes que 
procuram o DE, o diagnostico nao e realizado e em 
80% nao 6 realizado o tratamento apropriado. 

Idade, ocupagao, raga, sexo e fatores geograficos 
nao parccem aumentar o risco de anafilaxia. A maio- 
ria dos estudos indica que individuos atopicos nao 


apresentam maior risco de desenvolvb-la com pi- 
cadas dc insetos ou reagoes a drogas em relagao aos 
individuos nao atopicos. Os unicos fatores conlie- 
cidos que aumentam o risco dc dcscnvolver anafi¬ 
laxia sao atopia c cpisodio previo dc anafilaxia. 

A taxa dc recorrencia de anafilaxia e de 40 a 
60% para picadas dc insetos, dc 20 a 40% para os 
agentes de radiocontraste e de 10 a 20% para o uso 
de penicilina. As causas mais comuns de anafilaxias 
graves sao uso de antibibticos, picadas de insetos 
e alimentos. Entre os antibibticos, os betalactami- 
cos como a penicilina causam 400 a 800 mortes 
nos Estados Unidos anualmente, com uma reagao 
alergica sistemica que ocorre em 1 a cada 10.000 
exposigoes. A picada pela Hymenoplera constitui 
a segunda causa mais comum de anafilaxia atual- 
mentc. Na populagao pcdiatrica, a alergia alimen- 
tar e a maior causa da condigao. 

ETIOLOGIA E FiSIOPATOLOGIA _ 

O mccanismo basico subjacente as reagoes alergicas 
c a dcgranulagao dc mastocitos e liberagao de rac- 
diadores por basofilos. A reagao podc ocorrcr com 
dois mecanismos predominantes, uma reagao dc- 
pendente de IgE e outra independente de IgE (anafi- 
lactoide). O mecanismo mediado por IgE e tambem 
definido como mecanismo de hipersensibilidade tipo 
I; nesse caso, o alergeno se liga ao segmento F ab da 
IgE e este ativa e libera proteinoquinases presentes 
em basofilos e mastocitos e, por consequencia, leva 
a liberagao de mediadores preformados estocados 
nos granulos citoplasmaticos daquelas celulas, que 
incluem histamina e triptase, entre outros mediado¬ 
res. A histamina liga-se aos receptores e H 2 . Os 
receptores H 2 tern efeitos vasodilatadores e de au- 
mento da penneabilidade capilar. Os receptores Hj, 
por sua vez, tem efeitos vasoconstritores c bronco- 
constritores. 

A triptase tem muitos efeitos, como ativagao da 
via do complement e da cascata de coagulagao, qui- 
miotaxia e produgao de mediadores prb-inflamato- 
rios, resultando em manifestagoes clinicas como 
edema e disturbios hemorragicos. Os Jeucotrienos, 
prostaglandinas e PAF induzem broncoconstrigao, 
vasodilatagao, permeabilidade capilar e regulagao da 
resposta inflamatbria. Outros elements cnvolvidos 
incluem o bxido nitrico e a cascata de coagulagao. 

O mecanismo independente da IgE e, por sua 
vez, ativado por IgG ou por complement. O me¬ 
canismo e pouco entendido e pode ser causado por 
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atividade fisica, alcool e anafilaxia associada ao uso 
de opioides, entre outras causas. 

As principals etiologias da anafilaxia incluem 
uso de drogas, consumo de determinados aiinientos 
e picadas de insetos, conforme apresentado na Ta- 
bela 2. Existem fatores que se predispoem ao de- 
senvolvimento de reagao anafilatica, que sao, por 
sua vez, resumidos na Tabela 3. 

A anafilaxia idiopatica, que representa 19 a 37% 
dos casos, d um diagnostico de exclusao, definido 
quando nenhum agente causador pode ser identi- 
ficado. Os pacientes sofrera recorrentes ataqu.es, 
sem fatores precipitantes identificados apos exten- 
sa avaliagao. Eles, muitas vezes, para manter a re- 
missao dos ataques, precisam de tratamento pro- 
longado com glicocorticoides em dias alternados. 

ACHADOS CLfNICOS __ 

As manifestagoes tem um tempo de inicio variavel. 
O tempo entre o contato alergeno e a morte pode 
variar de 5 minutos apos injegao de droga, 10-15 
minutos apos picada de inseto e ate 35 minutos em 
anafilaxia secundaria a aiimentos. A maioria dos 

tabela 2 Principals fatores etiologicos de 


anafilaxia 

Dnogas (13-20%) 

. 

Anti biotic os betalactamicos, 
s ul fametoxazol -tri m etopri m, 
vancomlcina, £cido acetilsalicElico, ; 
anti-inflamatbrios nao esterddes j 

Aiimentos e aditivos 
(33-34%) 

Marisco, soja, nozes, trigo, leite, \ 
ovos, saliciiatos, sementes, sulfitos j 

Rcadas de insetos 
j Hymenoptera (14%) 

[ 

| 

F 

i Exerdcio(7%) 

. .”” : 

\ Imunoterapia (3%) 

i - 

I Latex (< 1 %) 

\ ” : 

| Nenhuma causa 
t identrficada 

! (19-37%) 

. .... 1 

1 

i 


tabela 3 Fatores predisponentes de anafilaxia 

» Pacientes nos - 

extremos de idade 

* EpisOdio de doenga a 

respiratdria 

m Comorbidades: asma, ; n 
insufici§ncia j 

respiiAtbria crSnica, ' 

'■ doenga cardiovascular i 

‘ a Viagem 


pacientes que desenvolvem manifestagoes graves 
apresenta essas manifestagSes em ate 60 minutos 
da exposigao, com mais da metade das mortes por 
anafilaxia ocorrendo com 60 minutos da exposigao. 
A rapidez com que os sintomas ocorrem se associam 
com sua gravidade e, em alguns casos, as manifes¬ 
tagoes so aparecem apos um intervalo dc boras 
desde a exposigao. O quadro clinico pode seguir 
um curso unifasico ou bifdsico; neste segundo caso, 
os sintomas desaparecem ou apresentam melhora 
parcial, para retornarem cerca de 1 a 8 horas depois, 
periodo que pode se estender at£ 24 horas. Em cer¬ 
ca de 75 a 80% dos casos, o quadro segue um padrao 
unifasico. Em series recentes, apenas 4 a 5% dos 
pacientes desenvolvem sintomas considerados sig- 
nificativos na segunda fase. O pico da segunda fase 
costuma ocorrer de 8 a 11 horas apos a exposigao, 
mas um estudo relata casos ocorrendo ate 72 horas 
apos a exposigao. Existe descrigao de casos com 
anafilaxia persistente, com necessidade de intubagao 
orotraqueal por ate 21 dias, mas felizmente esses 
casos sao raros. Esses pacientes, quase invariavel- 
mente, apresentam sintomas cutaneos. 

As manifestagoes podem envolver sistema res- 
piratorio, cardiovascular, gastrointestinal e neuro- 
logico, sendo o mais comum o envolvimento cuta- 
neo, que ocorre em 85 a 90% dos casos. Os sintomas 
cutaneos e de mucosa incluem prnrido, rubor, 
edema dos labios e lingua, eritema urticariforme. 
As manifestagoes cutaneas estao particularmente 
ausentes em reagoes anafilaticas, que ocorrem du¬ 
rante ato cirurgico. 

Os sintomas respiratdrios, apos os cutaneos, sao 
os mais comuns e incluem sintomas de vias aereas 
superiores como coriza, espirros, prurido nasal e, 
em suas formas graves, estridor, disfonia e rouqui- 
dao, mas tambem envolvem vias aereas inferiores 
com sintomas como dispneia, sibilos e outros acha- 
dos de broncoespasmo e hipoxemia. Cerca de 45 a 
60% dos obitos por reagoes alergicas sao secunda- 
rias a complicagoes respiratdrias. 

As complicagoes cardiovasculares ocorrem pela 
anafilaxia, ou como complicagao de seu tratamen¬ 
to. Sincope e tonturas sao relativamente comuns, 
bem como arritmias e bradicardia paradoxal. O uso 
da atropina pode reverter a bradicardia mas nao 
tem efeito na hipotensao. O choque anafilatico ini- 
cialmente se manifesta por taquicardia hipercine- 
tica e diminuigao da resistencia vascular sistemica 
e, posteriormente, devido a aumento da permeabi- 


Msslocitose e atopia 
grave | 

Ingestao de alcool 

I 

Uso de betabloqueadores, 
inibidores de enzima 
conversora de angbtensi- j 
na e anti-inflamatbrios nao I 
esteroidais 
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lidade capilar, com hipovolemia e evolugao para 
padrao hipocinetico, 

Sintomas gastrointestinal ocorrem em 30 a 
45% dos cases e tambem podem ser proem i.ncntes, 
nicluindo nauseas, vomitos, diarreia e dor abdo~ 
minal, usualmentc na forma de colica. A Tabela 4 
contcm os principals sintomas da anafilaxia e sua 
p re Valencia, enquanto a Tabela 5 apresenta sinais 
dc alarme. 

EXAMES COMFLEMENTARES 

O diagnostico de anafilaxia e clinico, utilizando os 
criterios diagnostics ja citados (vide Tabela 1), Em 
quadros de menor gravidade, o diagnostico pode 
ser dificil, principalmente quando as principals 
manifestagoes sao cutaneas, mas uma boa historia 
e exame fisico costumam ser suficientes para o diag- 

tabela 4 Manifestag6 es clinicas de anafilaxia 
] Urticaria 
I Angioedema 

Rubor facial I 

Prurido - peri orb it^rio, I abEos, 
lingua, palato, ouvido externo, 

; genitalia, palmas e plantas 

| Rash morbillforme 
Respiratbrio (70%) Rinorreia, congestao, espirros 

; Estridor j 

. Disfonia | 

; Dispneia 
Aperto toracico 
Broncoespasmo 
Cianose 
DortorScica 
Taquicardia 

i " ■ ■" . . .. 

Bradicardia 
Hipotensao 
, Disritmia 
S Parada cardiaca 
Dor abdominal 
. Nausea evomito 
Diarreia 

| Sensagao de mode iminenfe 
; Alteragao de nlvel de cmsciencia 
Tontura 
Confusao 
; Cefalela 


tabela 5 Sinais de alarme em pacientes com 
anafilaxia 

: u Rapida progressao de sintomas 
* Estridor e dificuldade respiratoria 
i m Tbrax si lento 
■ Hipotensao ou choque 
« Necessidade de droga vasoativa 
i ■ Arritmias maltgnas 
; ■ Nauseas ou vomitos persistentes 


nostico. Durante os cpisodios de anafilaxia, os va- 
lores scricos de triptasc e histamina ficam elevados, 
assim, essas dosagens podem ser uteis cm quadros 
duvidosos* Nesse case, as amostras devem ser co- 
letadas durante o episodio agudo. 

A triptase serica, por exemplo, deve ser cole- 
tada em perio dos de 15 minutos a 3 horas a partir 
da instalagao do episddio. Valores normals, no 
entanto, nao descartam anafilaxia, Anafilaxia in- 
duzida por picadas de inseto ou medic a goes e em 
episodios que evoluem com hipotensao pode ter 
triptasc significativamente alterada. A histamina 
plasmatica* por sua vez, apresenta metabolismo 
rap id o, assim, o tempo ideal de coleta e de 10 a 60 
minutos da instalagao do episodio. Outras inves¬ 
tigates podem ser realizadas envolvendo a pes- 
quisa in vitro de IgE especifica, testes cutaneos ou 
dc provocagao, mas sao de muito pouca utilidade 
no DE, 

Exames diagnostics podem ser necessarios 
para descartar diagnostics diferenciais, como do- 
sagem de amilase em pacientes com dor abdominal, 
e para avaliar complicates do episodio de anafila¬ 
xia, como disfungao renal apos quadro dc choque 
posterior ao episodio. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

0 diagnostico diferencial da anafilaxia e extenso 
e depende dos sistemas envolvidos no quadro 
anafilatico. O diagnostico diferencial das manifes¬ 
tagoes cutaneas, como a urticaria e o angioedema, 
inclui sin drome carcinoid e, reagao a vancomicina 
e reagoes transfusionais, entre outras condigocs. 
Os pacientes que evoluem com quadro de colapso 
hemodinamico tern como diagnostico diferencial 
outras causas de choque, como choque septico, 
hipovoleinico ou cardiogenico. 

As manifestagoes asmatiformes apresentam no 
seu diagnostico diferencial a propria asma 5 aspira- 


Pele, mucosa e 
tecido subcutaneo 
(BO-90%) 


Cardiovascular 

(45%) 


Gastrointestinal 

(45%) 


| Sistema nervoso 
| central (15%) 
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tabela 6 Fatores de risco para reapao anafilatica 

grave 
: w Asms 

& Medicamantos: betabloqueadores, inibfdores da 
f enzima conversora de angiotsnsina (EGA), 

\ anti-rnflamatorios nao esteroidais, sedatives 

; m Doengas respiratorias cronicas 
: m Infecgao respfratona aguda 
; u Doengas candlovascularas associadas 
j ■ Mastocitose 

| g Doengas donate que envolvam mastocitos 
| o Cofatores; atcooL estresse emocfonal, febre, exerefeio ; 
i * Atraso de adminfstragao de adrenalina 

gao de corpo estranho, embolia pulmonar e smdro- 
me da angiistla respiratoria aguda (SARA). A ma s- 
tocitose sistemica e a lencemia de celulas mastoides 
tambem podem apresentar manifestagoes similares 
e sao necessariamente diagndsticos diferenciais, A 
Tabela 7 contem os principals diagnostics diferen- 
ciais da anafilaxia, 

TRATAMENTQ ____ 

O aspecto crucial do manejo de pacientes com 
anafilaiia 6 o pronto reconhecimento e o inicio da 
terapia apropriada, de forma a diminuir ou impedir 
as complicagoes associadas, mna vez qne o tempo 
de evolugao pode ser rapido e irreversivel se houver 
demora nas medidas, O primeiro passo na aborda- 
gem e evitar o fator precipitante, por exemplo, in™ 
terrompendo a infusao da medicagao que iniciou 
o quadro anafilatico, nao havendo beneficio do uso 
de carvao ativado. O paciente deve ser rapidamen- 
te monitorado e colocado em posigao supina, com 
elevagao de membros inferiores, e urn acesso endo- 
venoso calibroso deve ser prontamente obtido (jel- 
co 14 on 16), Em gestantes, a posigao preferential 
e o deciibito lateral esquerdo. Deve-se ainda esta- 
belecer oximetria de pulso com fornerimento de 
oxigenio suplementar em altos fluxos, de 8-10 litros, 
ate a verificagao da oximetria; o fornecimento deve 
ser mantido se saturag&o de oxigSnio cair abaixo de 
90-92%. A pressao arterial (nao invasiva) deve ser 
monitorizada, O prepare para maoejar as vias a£reas 
e fundamental, de modo a estar pronto para reali- 
zagao de intubagao orotraqueal. Deve-se lembrar 
de que, ate que se prove contrario, a via aerca de um 
paciente com anafilaxia deve ser considerada dificil 
e o lnniar para realizar a intubagao orotraqueal e 
relativamentc baixo, O atraso na obtengao de uma 


tabela 7 Diagnostico diferencial da anafilaxia 
| s Urticaria generalizada aguda ! 

I « Exacerbagao de asms 

| » Infarto agudo do miocardio 

| h Embolia pufmonar 

? Sincope 

* Reagao cutanea medicamentosa 

* Ansiedade/alaques de pfinico 

■ Hushing associado a alimentos, cilcool ou outras 
j substSncias 

| « Tumor carclnorde j 

I « Perimenopausa 

j e Tlreotoxicose 

; * Leucemia basofiEica 

I a Mastocitose (mastocitose sistemica e urticaria 

! pigmentosa) 

j h Vipomas 

h Choque septico j 

ei Choque hipovolemico 
a Choque cardiogGntco 
ai Cheque distribute 
« Angioedema adquirido ou hereditario 
a Hipoglicemia I 

a Angioedema associado ao inibidor da enzima 
conversora de angiotensina (EGA) 

; * Sindrome do homem vermelho (vancomicina) 

b Disturbios neunoiogicos (convulsoes, acidente 
vascular cerebral, epilepsia autonomies) 

| * Sindrome de disfungao das cordas vocais 
] h Feocromocitoma 

via aerea definitiva nesses pacientes pode ser asso¬ 
ciado a uma tentativa posterior e emergenciab em 
situagao muito desfavoraveL 

O elemento mais importante do tratamento da 
anafilaxia 6 a adrenalina, O uso de adrenalins na 
suspeita do quadro deve ser realizada imediatamen- 
te ? se necessario, no ambiente pre-hospitalar. A rota 
intramuscular em cstudos se mostrou superior k via 
subcutanea* ja que implies menor risco de eventos 
adversos, como arritmias, em comparagao com o uso 
da medicagao endovenosa. Estudos mostram que, 
principalmente na populagao pediatrica, a adrenali¬ 
na e subutilizada e, quando e administrada, da-se por 
via subcutanea, que tem menor eficacia. Alguns me¬ 
dicos consideram que o paciente pode nao ter um 
quadro grave o bastante para ser utilizada a adrena¬ 
lina e utilizam alternativamente medicagoes anti- 
-histammicas ou glicocorticoides, que apresentam 
pouco ou nenhum beneflcio no manejo. Quanto aos 
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eventos adversos, a maioria esta relacionada a via de 
administra^ao. Um estudo com 301 pacientes encon- 
trou eventos adversos em 30% dos pacientes com 
anafilaxia tratados com adrenalina endovenosa com- 
parado a apenas 3% dos pacientes que receberam 
adrenalina intramuscular. A aplica^ao deve ideal- 
mente ser realizada na regiao do musculo vasto la¬ 
teral; dessa forma, tem-se picos maiores e mais rapi- 
dos da concentraqao da adrenalina. As doses 
recomendadas sao as seguintes; 0,5 mg em adultos 
e em crian^as com mais de 12 anos; 0,3 mg em crian- 
^as de 6 a 12 anos; e 0,01 mg/kg em crian^as meno- 
res de 6 anos, A medicaqao pode ser repetida duas 
vezes se necessario, com intervalos de 5 a 15 min. 

A adrenalina intravcnosa pode ser necessaria no 
caso de choque refratario, com doses de 50-200 pg 
em bolus de adrenalina, em soluqao 1:10.000, titula- 
da de acordo com a gravidade. Caso inidada a infu- 
sao intravcnosa, a dose inicial em adultos e de 1-10 
pg/minuto, com dose titulada conforme a resposta 
dinica; esses pacientes devem estar sempre com mo- 
nitoriza^ao hemodinamica e idealmente com men- 
sura^ao, assim que possivel, de pressao arterial 
invasiva. A via subcutanea pode ser restrita aos casos 
mais leves, mas seu uso nao e recomendado. 

Em pacientes com hipotensao, a reposiqao vole- 
mica e necessaria, inicialmente com 20 mL/kg em 
criangas, com reposigao adaptada conforme para- 
rnetros hemodinamicos e diurese. Em adultos, 1 a 2 
litros de salina fisiologica ou ringer lactato devem 
ser utilizados inicialmente, tendo sido ja registiada 
necessidade de ate 7 litros em alguns pacientes. Em 
pacientes com hipotensao refratdria, e recomendada 
a associagao de outras drogas vasopressoras com a 
adrenalina, podendo ser utilizada dopamina com 
dose inicial de 5 a 15 pg/kg/minuto, noradrenalina 
0,05 a 0,5 pg/kg/minuto, fenilefrina 1-5 pg/kg/mi¬ 
nuto ou vasopressina 0,01-0,4 unidades por minuto. 

Caso o paciente evolua para parada cardiorres- 
piratoria, as medidas de reanimagao conforme re¬ 
comendado nas diretrizes do ACLS estao indicadas; 
nesses pacientes, aten^ao especial deve ser dada a 
manutenfao da patencia das vias aereas, pois, caso 
ocorra edema de glote, pode ser necessaria a reali- 
zaqao de cricotireoidostomia. 

Em pacientes com broncoespasmo, recomenda- 
se o uso de broncodilatadores com beta-agonistas, 
como albuterol em dose de 2,5 mg (10 gotas) ou 
fenoterol, diluldos em 3 a 5 mL de soluijao fisido- 
gica em nebuliza^ao, dose que pode ser repetida ate 


3 vezes na primeira hora de tratamento. Juntamen- 
te ao agente beta-agonista, pode ser associado o 
brometo de ipatrbpio, em dose de 20 a 40 gotas na 
nebulizaqao. Existem describes de uso bem-suce- 
dido de sulfato de magnesio em pacientes com 
anafilaxia e broncoespasmo, em dose de 1 a 2 g EV 
diluldos em 100 mL de salina fisiologica, infundidos 
em 20 a 30 minutos. A dose do sulfato de magnesio 
em crian^as e de 25 a 50 mg/kg. 

As medidas de segunda linha no manejo desses 
pacientes incluem outras medicares como corti- 
costeroides e anti-histamlnicos, mas seu beneficio 
e questionavel. Os efeitos dos agentes anti-histami- 
nicos sao principalmente em manifesta^oes cutaneas 
como as urticas e em vias aereas superiores, com 
melhora dos sintomas de coriza, mas sem nenhum 
efeito na hipotensao ou na obstru^ao de vias aereas. 
A sua principal indica^ao e se houver qaadro urti- 
cariforme associado. 

A via parenteral e preferida em quadros emer- 
genciais, sendo a difenidramina o anti-histamfnico 
mais utilizado, em dose de 25-50 mg endovenosa, 
que e infundida ein periodo de 5 minutos, podendo 
ser repetida ate 400 mg EV; em crianqas, a dose e de 
1 mg/kg ate dose maxima de 50 mg. Os agentes an- 
ti-histaminicos anti-H 2 tambem podem ser utilizados, 
mas nao t£m nenhuma a^ao sobre as obstruqoes de 
vias aereas superiores ou choque, agindo principal- 
mente sobre as manifesta^oes cutaneas, em particu¬ 
lar no que diz respeito a sintomas urticariformes. 

Os glicocorticoides sao indicados prindpalmen- 
te para rea 9 oes tardias (ainda assim, indica^ao con- 
troversa) e para controle do broncoespasmo, pois sua 
a^ao so comepi apos 4 a 6 horas. As doses recomen¬ 
dadas sao de 1 mg/kg de metilprednisolona ou 200 
mg de hidrocortisona, ou ainda 40 mg de metilpred¬ 
nisolona. Em caso de parada cardiorrespiratoria, a 
dose de metilprednisolona recomendada e de 125 
mg EV. Na alta (pacientes com manifesta<poes cutaneas 
persistentes), manter prednisona 40 mg por 3 a 5 
dias. Uma metandlise da Cochrane nao conseguiu 
tirar conclusoes definitivas sobre o uso dos corticos- 
teroides em pacientes com anafilaxia. 

Os pacientes em uso de betabloqueadores podem 
ser pouco responsivos a adrenalina e, nesses casos, 
o glucagon, que age via adenilciclase, pode ser uma 
boa opqao devido a seus efeitos inotropicos e cro- 
notropicos. A dose recomendada e de 1 a 5 mg EV, 
que e administrada em 5 minutos e pode ser repe¬ 
tida a cada 5 minutos. Caso a hipotensao persista, 
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pode ser utilizada em infusao continua, de 5 a 15 
pg/minuto* com dose tituladaconforme seu efeito, 
Em pacientes com anafilaxia refrataria, existcm 
descrigoes do uso de azul de metilcno em dose uni- 
ca de 1 a 2 mg/kg em 20 a 60 minutos, mas a me¬ 
dicare nao deve ser utilizada se o paciente apre- 
sentar hipertensao pulmonar ou lesao pulmonar 
aguda. Ainda em pacientes com anafilaxia refrata¬ 
ria, existe tambem a descrigao do uso da oxigenagao 
por membrana extracorporea. 

tabela 8 Tratamento resumido da anafilaxia 

1, Retirar fator predpitante (alergeno) 

2. Monitorizagao hemodinamica e observagao de 
Vas aeroas 

\ 3> 0? ©m alto fluxo 8-10 Mninuto atb verificagao de 
i SaO E > 92% 

I 4. Se rtecessarto, garantir via aerea definitive, usando 
indugao em sequancia rapida. Usar baixo limiar 
para indicagao de via aerea definitiva 

5. Adrenalina IM 0,3 a 0,5 mg, 0,3 a 0,5 rnL da 

diluigao 1:1.000 repetida a cada 5 a 10 mtnuEos de ; 
acordo com a resposta ou recidiva (maioria dos 
pacientes responds com dose unica) 

; 6, Adrenaltna EV: apenas se sem resposta com dose ; 
IM. Usar 0,1 mg (ou 1:10.000). Para isso. diluPse 
1 ampola de adrenalins de 1 mg para 10 mL e 
faz-se 1 mL 

7. Se o paciente e refratarto ao bolus iniclal infusao de 
adrenalina pode ser iniciada, colocando adrenalina , 

i 1 mg (1,0 mL de di'iuigao de 1:1,000) em 500 ml 
de dextrose ou solugao fisiologica em uma taxa de 
infusao de 0,5 a 2 mL/min, titulando-se o efeito 

8. Se paciente hipotenso, reposigao volemica, 1 -2 : 

litres de solugao cristaloide em 1 hora 

9. Considerar associagao de vasopressores se 
cheque refratario 

j 10. Giicocorticoides para evltar fase tardla: metilpredni- j 
solona 1-2 mg/kg em criangas, ate dose maxima 
de 125 mg, ou hidrocortisona 200 a 300 mg por via j 
in travenosa (5 a 10 mg/kg em criangas ate dose 
maxima de 300 mg). Na alta (pacientes com 
manifestagoes cutaneas persislentes), manter ! 
prednisona 40 mg por 3 a 5 dias ! 

11. Considerar anti-hrstaminicos: difenidramina 25 a \ 
\ 50 mg IV; ranitidina 50 mg fV I 

j 12. Se broncoespasmo; usar broncodilatadores como 
fenoterol 100-250 ug IN e Ipratrdpio 250-500 pg IN j 

; 13. Se broncoespasmo grave: sulfato de magnesio 2 g 
EV durante 20 a 30 minutos em adultos e 25 a 50 
| mg/kg em criangas 

J 14, Se uso de betabloqueadores, considerar o uso de 
I glucagon 1 mg IV a cada 5 minutos, ate que 
i nesolva a hipotensao, seguldo por uma infusao de 
5 a 15 pg/min 


PREVENQAO _ 

Os pacientes devem ser educados para reconhecer 
sintomas de rccorrencia e para a utilizagao correta 
de adrenalina por caneta autoinjetora Epiperu Tam- 
bem devem ser aconselhados a evltar os alergenos, 
sc conhecidos, e instruidos pelo medico emergen- 
cista c principalmcntc pelo medico primario com 
uni piano de agao caso apresentem recorrencia ou 
novos episodios de anafilaxia. E recomendado tam¬ 
bem que esses pacientes portem cartocs avisando 
sobre a condigao e fatores alergenos conhccidos. 

CRiTERIOS DE INTERNAQAO, ALTA 
E INTERNACAO EM UNIDADE DE 
TERAPIA INTENSIVA __ 

Apenas 1 a 4% dos pacientes com anafilaxia, se cor- 
retainente tratados, necessitam internagao hospi- 
talar. Todos os pacientes que receberem adrenalina 
necessitam de um periodo de observagao de 4 ho¬ 
lms apos a resolugao dos sintomas; caso permanegam 
esse periodo sem sintomas, podem receber alta 
hospitalar com oricntagocs, sem maiores riscos, 
Alguns protocolos de observagao mantem o pa¬ 
ciente por ate 8 horns no DE, mas nao parece haver 
maiores bcneficios e seguranga que o protocolo de 
4 horas de observagao. Essa observagao prolongada, 
entretanto, deve ser ennsiderada em pacientes com 
historico de reagao tardia, historia previa de outros 
episodios graves de anafilaxia ou em uso de heta- 
bloqueadores. Pacientes com anafilaxia instavel 
refrataria devem ser admitidos em UTI. 

Pacientes com reagoes alergicas graves usual- 
mente receban prescrigao dc anti-histaminicos e 
glicocorticoides por um periodo de 3 a 5 dias. 

URTICARIA E ANGIOEDEMA 

A urticaria consiste de placas eritematosas pruri- 
ginosas, dc tamanhos variados que geralmente sac 
descritas como 4t fugazes” O angioedema, por sua 
vez 3 ^ a manifestagao clinica de sindrome alergica 
com edema localizado da camada de pcle ou sub- 
mucosa do trato gastrointestinal ou respiratorio, 
que resulta de extravasamento de liquidos para os 
tecidos intersticiais. Em geral, a urticaria e o an- 
gioedema sao vistos isoladamente sem outros acha- 
dos alergicos e sSem progressao para anafilaxia. 

Angiocdema nao e considerado uma doenga; 
em vez disso, 6 uma manifestagao de uma varieda- 
de de processos patologicos. Esses processos tern 
como result ado final ou a degranulagao dos mas- 
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tocitos ou a formagao de cininas, A incidencia de 
angioedema e pouco conhecida, mas em pacientes 
que tomam inibidores de enzima conversora de 
aiigiotensina (ECA), a incidencia e de 0,1% a 0,7%. 
A prcvalencia de varias formas de angioedema he¬ 
reditario e estimada entre 1 em LO.OOO e 1 em 50.000. 

Classificagao 

O angioedema pode ser classificado em cinco tipos 
conforme sua fisiopatologia: 

■ Hereditario. 

■ Adquirido. 

■ Imunoldgicos/alergico inibidor da ECA-indu- 
zida. 

■ Fisicamente induzido. 

■ Idiopatico. 

Para ocorrer o angioedema, diferentes media- 
dores devem ser ativados; entre eies se destacam as 
bradicininas. A biadicinina e um peptideo vasoa- 
tivo que e formado como um produto final do sis- 
tema calicreina-quinina. A bradicinina e o mediador 
principal da maioria das formas nao alergicas de 
angioedema. Neste sistema, o fator XII ativa a cas- 
cata de coagulagao a partir de pre-calicreina con- 
vertendo a calicreina e resultando na deplegao de 
componentes como C4. A calicreina por sua vez 
forma o compkxo cininogenio-bradicinina. A bra¬ 
dicinina ativa as celulas endoteliais e leva um au- 
mento da permeabilidade vascular, vasodilatagao e 
subsequente formagao de edema. 

O inibidor da Cl esterase (Cl-INH) e uma alfa 
2-globulina glicoproteina fracamente ligada a Cl. 
O Cl-INH inibe a fungao de Clr e Cls da via clas- 
sica do complemento. Esse inibidor tambem de- 
sempenha um papel importante na inibigao de 
outros componentes, como calicreina, fator Xla e 
Xlla, entre outros. 

A histamina, por sua vez, pode agir ein quatro 
receptores, dos quais os receptores H, e H 2 estao 
envolvidos na formagao do angioedema. 

Etiologia 

O angioedema hereditario £ uma forma gendtica 
de angioedema, frequentemente associado a uma 
deficiencia em qualquer um dos niveis quantitativos 
ou funcionais de Cl-INH. Exist em pelo menos tres 
formas de angioedema hereditario descritos. 

O angioedema hereditario tipo I represents 
aproximadamente 85% dos casos de angioedema 


hereditario. Nele, existe uma diminuigao significa- 
tiva dos niveis de Cl-INH, em geral < 40% dos 
niveis esperados. 

O angioedema hereditario tipo II representa 
aproximadamente 15% dos casos de angioedema 
hereditario; e o resultado de um defeito genetico 
que permite a transcrigao de uma proteina funcio- 
nalmente defeituosa de Cl-INH. Isso resulta em 
niveis normais ou Ievemente elevados quantitativos 
(mas diminui funcional) de Cl-INH, 

Uma terceira forma de angioedema hereditario, 
tipo III, que tem niveis normais do Cl-INH, foi ori- 
ginalmente descrita em 1986 por Warin et al., com 
beranga aparentemente autossomica dominante. 

O angioedema hereditario e o angioedema se¬ 
cundaria ao uso de IECA sao s earn dados a agao 
de bradicininas. Caracteristicamente, pacientes com 
essas formas de angioedema nao apresentam urti¬ 
caria, ao contrario do angioedema que ocorre pela 
acao de mastocitos, o qual cursa com urticaria. 

O angioedema adquirido refere-se a deficiencia 
de Cl-INH, que nao e secundaria a um defeito ge¬ 
netico, nao devendo ser confundido com angioe¬ 
dema adquirido devido a outros mecanismos, como 
angioedema induzido por drogas. Ocorre princi- 
palmente em idosos e e associado a doengas lin- 
foproliferativas. Sua incidencia e rara. 

Outra forma de angioedema e o angioedema 
fisicamente induzido, que pode ocorrer por um 
diferente ntimero de causas, incluindo extremos de 
temperatura, atividadc fisica intensa, vibragao e 
radiagao ultravioleta, A fisiopatologia nao e clara, 
mas pode ser o resultado de um numero de proces- 
sos, incluindo a degranulagao dos mastocitos com 
a liberagao de histamina. 

O angioedema idiopatico i diagnosticado apos 
uma investigagao abrangente de fatores conhecidos 
em um paciente que tenha tido 3 ou mais ataques 
dentro de um periodo de 6 a 12 meses. 

Achados clfnicos 

Para o diagnostico de urticaria e angioedema, deve- 
se primeiramente obter uma historia detalhada, de 
modo a identificar um possivel agente etioldgico; 
assim, reagoes futuras podem ser evitadas. O diag- 
nostico pode ser realizado pelo exame fisico, com 
a verificagao da presenga de urticaria e do angioe¬ 
dema, que geralmente desap arece dentro de 24 
horas, apesar de as recidivas serem comuns e im- 
previslveis. Os locais mais comuns acometidos por 



CAPITUL0 13 ANAFILAXIA E OUTRAS ALERGJAS 171 


angioederaa incluem face, labios, boca, lingua, ex- 
tremidades e genitalia. A urticaria pode ser aguda 
(90% dos casos) ou cronica, quando presente ha 
mais de 6 semanas, podendo ser aquagenica, co¬ 
liner gica ou de contato ou induzida por diversos 
fatores como frio, pressao, contato com calor e sol. 

Eventualmente, pacientes com quadro de an- 
gioedema podem evoluir para quadro agudo de 
obstru^ao de vias aereas, com necessidade de ob- 
ten^ao de via aerea cirurgica devido a extensao do 
quadro de angioedema. 

O angioedema pode apresentar-se com edema 
na submucosa do trato gastrointestinal. Isso pode 
levar a dor abdominal, distensao, ascite, diarreia e 
sinais de obstru^ao intestinal. Edema gastrointes¬ 
tinal pode levar a mudan^as de fluidos, resultando 
em hipotensao, tontura e sincope. O quadro de dor 
abdominal pode imitar o abdome agudo e levar a 
explora^ao cirurgica desnecessaria. Os pacientes 
podem ainda evoluir para quadros qne preenchem 
os criterios diagnostics de anafilaxia. 

Quase todos os pacientes com angioedema he- 
reditario tSm sintomas prodrdmicos antes do inicio 
do edema. Os sintomas mais citados incluem fadi- 
ga e erup^ao cutanea. A erup^ao e frequentemente 
caracterizada como uma erup^ao serpiginosa, de¬ 
vido a vasodilata^ao dos capilares superficiais. £ 
uma doen^a autossdmica dominante, com uma 
altera<pao caracteristica da via do complemento e 
baixos niveis de CD1 esterase, alem de niveis eleva- 
dos de inibidor de GDI esterase ou inibidor disfun- 
cional. Acomete o trato respiratorio superior e o 
trato gastrointestinal, com dura^ao de horas on de 
1 a 2 dias. Trauma pode precipitar uma rea^ao. 

Diagnostico diferencial 
O diagnostico diferencial inclui outras causas de 
edema localizado, que podem incluir as seguintes 
situates: 

■ Urticaria. 

■ Anafilaxia. 

■ Edema hidrostatico. 

■ Edema oncotico. 

* Smdrome de Muckle-Welis. 

■ Smdrome Gleich (angioedema episodico asso- 
ciado a eosinofilia). 

■ Smdrome de Ascher (edema episodico das pal- 
pebras e labios, associado a um bocio). 

0 Smdrome de Melkersson-Rosenthal. 

■ Dermatite. 


H Celulite. 

“ Doempas obstrutivas venosas (smdrome da veia 
cava superior, trombose venosa profunda). 

■ Filariose. 

Tratamento 

No manejo pre-hospitalar do angioedema, o foco 
deve ser a manuten^ao da permeabilidade das vias 
aereas. Se houver preocupafao com o comprometi- 
mento dessas vias, considerar a obten^ao de uma via 
aerea definitiva. Dispositivos como a mascara larfn- 
gea nao sao eficazes em casos de edema de laringe. 
Entre os pacientes que requereram a interven^ao das 
vias aereas, a necessidade de cricotomia ou traqueos- 
tomia variou de 0% a mais de 50%. Os pacientes com 
sintomas de angioedema localizados na cabe^a ou 
no pesco^o exigem oxigena^ao e monitoriza^ao car- 
diaca, com suplementa^ao de oxigenio como indi- 
cado. Angioedema, quando acompanhado de sinais 
de anafilaxia, e tratado com adrenallna. Se broncoes- 
pasmo estiver presente, o paciente pode beneficiar-se 
de um agonista beta-2 nebulizado, como o albuterol. 

Deve-se verificar na historia do paciente: 

0 Historia previa de ataques semelhantes. 

■ Historia familiar de angioedema. 

* Outras historias m£dicas. 

H Medicamentos atuais em uso. 

O exame fisico de um paciente com angioede¬ 
ma inclui um exame cuidadoso das vias aereas, com 
especial aten<pio para qualquer evidencia de edema. 
Caracteristicas que tern sido associadas a necessi¬ 
dade de via aerea definitiva incluem mudan^a de 
voz, rouquidao, estridor e dispneia. Os sons respi- 
ratorios devem ser cuidadosamente auscultados 
para detenninar se ha movimento suficiente de ar, 
e a presen^a de ruldos adventicios, como estridor, 
sibilos ou estertores, deve ser verificada. 

Os pacientes com urticaria isolada usualmente 
podem ser tratados apenas com medidas sintoma- 
ticas, visando retirar o agcnte agressor. Anti-hista- 
minicos com ou sem corticosteroides sao geralmen- 
te suficientes, Compressas frias podem servir como 
calmantes para areas afetadas. Os pacientes com 
sintomas graves devem ser referenciados para es- 
pecialistas em imunoalergia. 

Pacientes com angioedema e altera^ao de vias 
aereas tern indica^ao de uso de adrenalins, com os 
mesmos principios utilizados para pacieutes com 
anafilaxia. A via preferida de adrrumstra^ao de epi- 
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nefrina e intramuscular (IM), na regiao anterolate¬ 
ral do ter^o medio da coxa. 

Os anti-histammicos sao considerados agentes 
de scgunda linha no tratamento do angioedema de- 
vido ao inicio de a9ao relativamente lento em com- 
para^ao com o da adrenalina. Eles nunca devem ser 
usados como o unico agente se rnanifesta^oes anafi- 
lalicas esliverem associates. Os antagonistas H, mais 
antigos, como difenidramina, tem uma longa histo- 
ria de uso em rea^oes alergicas. Adultos recebem 
uma dose de 25 a 50 mg por via intravenosa. A dose 
pediatrica e de 1 mg/kg IV (ate 50 mg). Quando ad- 
ministrado por sintomas alergicos leves associados 
a angioedema, a via oral pode ser considerada. Os 
antagonistas H, de segunda gera^ao (p. ex., loratadi- 
na e fexofenadina) tambem podem ser usados. 

A adi^ao de um bloqueador de H 2 pode ser 
benefica, pois cerca de 15% dos receptores de his- 
tamina cutaneas sao do tipo 11 2 . Um pequeno estu- 
do nao mostrou melhora no prurido com a adifao 
de cimetidina a difenidramina. No entanto, os in- 
vestigadores for am capazes de mostrar que, para 
urticaria, a cimetidina isolada on em combinafao 
com difenidramina foi superior a difenidramina. 

Os pacientes que procuram o DE com angioe¬ 
dema devem receber um bloqueador H„ com forte 
recomenda^ao para tambem receber um bloquea¬ 
dor de H z . Nos casos em que a etiologia de angioe¬ 
dema nao estiver clara, i razodvel dar a eles esses 
medicamentos, pois eles tem um perfil favoravel no 
que diz respeito a efeitos colaterais. A escolha de 
anti-Hj deve ser com base na disponibilidade, ja 
que nao ha nenhuma evidencia para apoiar a utiii 
za^ao de um tipo sobre o outro. 

Os glicocorticoides sao outro agente de segnn- 
da linha e muitas vezes sao utilizados na abordagem 
inicial. Os pacientes com edema moderado a grave, 
disfagia ou desconforto respiratorio deverac ser 
admitidos para observacao rigorosa. Pacientes com 
leve edema e nenhuma evidencia de obstru^ao das 
vias aereas podem ser observados e receber alia se 
o edema diminuir. 

Em pacientes com angioedema heredita.no, alem 
das medidas habituais, outras op^oes incluem o uso 
de plasma fresco congelado, que contem o inibidor 
de Cl, embora tambem contenha substratos como 
quiminogenios, que poderiam piorar a expressao 
clinica de angioedema. Em ataques agudos, a dose 
habitual e de 2 unidades (10 a 15 mL/kg). Para a 
profilaxia anterior a procedimentos cirurgicos pla- 


neadas em pacientes com angioedema hereditaria, 
a dose habitual e de 2 unidades administradas 1 
hora antes do procedimento. 

O concentrado de CL-1NH purificado tem a 
vantagem de nao conter substratos indesejados; o 
inicio de a^ao 6 de cerca de 30 minutos. Em um 
pequeno estudo de seis pacientes, com uma formu- 
layao de Cl-INH, o Cinryze foi administrado em 
uma dose de 1.000 unidades de uma vez ou duas 
vezes por semana, como profilaxia contra ataques 
de angioedema hereditario durante a gravidez. O 
mimero de ataques e atendimentos foi reduzido em 
mais de 85%. A dose e de 1,000 unidades por via 
intravenosa a cada 3 ou 4 dias. 

A opcao mais utilizada para o tratamento do 
angioedema hereditario em nosso meio e o icati- 
banto, que e um peptideo sintetico similar a bra- 
dicinina. Ele funciona como um inibidor especi- 
iico para o receptor B2 da bradicinina. Tem 96% 
de biodisponibilidade para administra^ao sub- 
cutanea e nao e degradado pelas enzimas que 
metabolizam bradicininas. Seu uso em angioede- 
mas causados pelos inibidores da ECA tambem 
tem sido descrito em relatos e series de casos. A 
dose e de 30 mg SC e pode ser repetida a cada 6 
horas (maximo tres inje^oes). 

OUTRAS REACOES ALERGICAS _ 

Alergia alimentar 

£ caracterizada por reagoes a proteinas alimentares 
IgE-mediadas e raramente por aditivos, Os agentes 
mais comuns incluem derivados lacteos, ovos, nozes 
e mariscos. Deve-se tentar obter do paciente histo- 
ria alimentar detalhada das ultimas 24 horas, pois 
raramente ocorre apos esse perfcdo. Manifesta-se 
principalmente por edema e prurido dos labios, 
boca e faringe; colicas abdominais; nauseas, v6mi- 
tos e diarreia; angioedema e urticaria e atd mesmo 
anafilaxia. Nas rea^oes leves, o manejo e realizado 
apenas com medidas de suporte e anti-histammicos 
e, nas reagoes graves com anafilaxia, o manejo se 
da com as medidas ja recomendadas previamente 
neste capitulo para essa situa^ao. 

Picadas de insetos Hymenoptera 
Os insetos Hymenoptera incluem tr£s familias: Api - 
dae (abelhas), Formicidae (formigas) e Vespidae (ves- 
pas). Os venenos sao unicos, mas com componentes 
semelhantes, por isso, ha casos de reatividade cruza- 
da. As manife,stances incluem dor localizada, prurido. 
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edema e vermelhidao. Alem disso, podem se asse- 
meihar a cclulite e o tratamento com antibioticos 
pode ser indicado inadequadamente, Rea^oes podem 
ser exageradas, com ou sem manifesta^oes sistemicas 
(sensibiliza^ao previa). As rea^oes sistemicas variam 
desde leve angioedema ate anafilaxia. 

O manejo das rea^oes leves locals pode ser rea- 
lizado com aplica^ao de gelo e anti-histamlnicos 
orais. Rea^oes mais gcneralizadas ou resides locals 
na cabe^a e no pesco^o podem se beneficiar de 
curto corso de corticosteroides* Ja as rea^oes graves 
devem scr manejadas como anafilaxia grave, 

Alergia medicamentosa 
Rca^oes adversas a drogas sao comuns, mas verda- 
deiras realties dc hipersensibilldade representam 
menos de 10% dos casos. A penicilina e a droga mais 
frequentemente implicada em rea^oes alergicas ver- 
dadeiras e representa cerca de 90% de todas as rea^ocs 
alergicas a drogas. As rea^des sao senielhantes is 
rea^oes dc doenga de imunocomplexos ou do soro; 
sao muito comuns sulfametoxazol-trimetropim e 
certas cefalosporinas. A reagao pode durar varias 
semanas e as manifesta<;6es incluem mal-estar ge- 
neralizado, febre, artralgias, artrife, prurido> urticaria 
e emp^oes, Rea^oes citotoxicas, como anemia he- 
molltica autoimune induzida por penicilina, tambem 
podem ocorrer. Rea^oes graves, como as observadas 
na sindrome de Stevens-Johnson, e nccrolise cpider- 
mica toxica tambem sao possivcis. Da mesma forma, 
tambem podem ocorrer complicates pulmonares, 
incluindo broncocspasmo cobstru^ao das vias aereas, 
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Delirium 

Carine Carrijo de Faria 
Heraldo Possolo de Souza 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Flavia Barros de Azevedo 


Pontos importantes 


* Delirium e um estado confusional agudo caracterF 
zado por disturbio de atengao e conscienda que se 
desenvolve de forma aguda e tende a flutuagao, 

- Condigao bastante comum em idosos (> 70 anos) 
com baixa reserve cognitiva e associada de forma 
independente a aumento de mortalidade em pa- 
cienfes internados, alem de potente fator de ris- 
co para complicagdes e aumento de tempo de in- 
ternagao. 

« Fatores predisponentes incluem idade > 70 anos, 
sexo masculino e acidenfe vascular cerebral (AVC) 
pf£vio, entre outros. 0 mais importante fator pre- 
cipitante sao infecgdes, mas pode ser causado 
por alteragoes metabolicas, medicagdes, pds-ope- 
ratorio, entre outras condigoes* 

■ Devemos considerar o dkgnostico de delirium sem- 
pre que se manifestarem os seguintes sintomas: 
alteragao de nfvel de conscience e de cognjgao com 
flutuagao e evolugao em curto perlddo de tempo. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Delirium e definido como um estado de rebaixa- 
mento do nivel de conscience, de inicio subito ou 
de evolugao rapida, com flutuagoes em sua evolugao 
e podendo cstar associado a agitagao e aiucinagoes. 
Ocorre mais comumente em idosos (> 70 anos) 
com baixa reserva cognitiva, como complicagao de 
outros disturbios, sejam eles infecciosos, toxicos ou 

mctaboUcos* 

Um tergo dos pacientes internados por proble- 
mas medicos gerais aprcscnta delirium^ sendo que 
50% na admissao e os outros 50% durante interna- 
gao, A incidencia varia de 15 a 25% em pacientes 
idosos submetidos a cirurgias dc grande porte, e ate 
75% em pacientes em UTI sob ventilagao mecani- 
ca* £ diagnosticado em 10 a 15% dos idosos aten- 


* CAM e bCAM sao ferramentas importantes para o 
diagnostico de delirium no departamento de emer¬ 
ge ncia, 

* Pacientes com delirium apresentam quadro agu- 
do, flutuante, cujo diagnostico pode ser feito clini- 
camente. No entanto, pode ser confundido com 
doengas neuroldgicas ou psiquiatricas, sendo a 
principal doenga psiquidtrica a demencia. 

k Os exames complementares Incluem urina 1, radio* 
grafia de torax e eletrdlitos, entre outros exames. 

* 0 tratamenfo do fator precipitante e declsivo para 
melhora dos sintomas. 

» A terapla nao farmacoldgica 6 a primeira linha para 
o manejo do delirium. 

« 0 tratamento farmacologico, quando necessario, 
dirigO’Se ao sintoma, As drogas de escolha nesse 
caso sao os neurolgpticos e seu uso deve ser li- 
mitado aos pacientes com delirium hiperativo e 
agitagao* 


didos em servigo de emergencia e em 85% dos 
pacientes sob cuidados paliativos exclusivos. Alem 
disso, pacientes que desenvolvem delirium ficam 
internados mais tempo, sao mais mstitucionalizados 
e tern maior mortalidade* 

O delirium 6 o mais comum disturbio mental 
agudo em pacientes internados cm hospitals gerais 
e custa mais de 160 bilhoes de dolares ao ano nos 
Estados Unidos. E muito frequente no ambiente 
hospitakr, particularmente em unidades de terapia 
intensiva (> 75% dos pacientes idosos); embora sua 
prevalencia na comunidade seja baixa (1-2%), e 
uma causa importante de procura do departamen- 
to dc cmergcncia (DE)* 

O delirium e cvitavel em 30-40% dos casos, 
sendo cada vez mais utili 2 ado como um indicador 



CApfrULO 14 DELIRIUM 175 


de qualidade de cuidados de saude para idosos. O 
seu aparedmento e assoctado com baixa reserva 
cognitiva* isto e* pacientes com deficiencia na res- 
posta cerebral a fatores externos, sendo um marca- 
dor de reserva cerebral diminuida ou vulner&vel. 

Delirium esta associado ao aumento da morta- 
lidade de forma consistente em todas as populates 
de pacientes nao ciriirgicos, Em comparagao com 
aqueles que nao descnvolvem alteragao do nivel de 
conscience, pacientes que desenvolvem delirium 
na UTI t£m de duas a quatro vexes maior risco de 
morte e stia ocorrencia esta associada ao aumento 
das taxas de declinio cognitivo, admissao em insti- 
tnigoes de longa permanencia e mortalidade. 

Evidencias sugerem que a trajetoria normal de 
envelhecimento cognitive pode nao ser uma queda 
linear, mas sim uma serie de declinios pontuais e 
recuperagoes em reagao a grandes insultos como 
episodios de delirium . 

ETIQLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
A fisiopatologia do delirium e complexa, multifato- 
rial e ainda pouco esclaredda. Sao descritas altera- 
foes nas vias de sinalizagao inflamatorias e meta- 
bolicas, bem como em neurotransmissores. 

De maneira geral, sabemos que as manifesta- 
goes dos difer elites insultos ao organismo (infec- 
goes, alteragoes metabolicas) em idosos tendem 
a se apresentar de maneira inespecifica, usual- 
mente com descompensate em orgaos de menor 
reserva; no caso de idosos com dem&ncia, o cere- 
far o seria este orgao-alvo, sendo, portanto, o deli¬ 
rium uma manifestagao comum nesse grupo de 
pacientes* 

No entanto, os mecanismos exatos causadores 
da doenga ainda nao estao claros. Sabemos que os 
pacientes com delirium apresentam alteragoes tanto 
corticais como subcorticais e que fatores precipitan- 
tes como drogas, disturbios eletroliticos, hipoxia e 
infeegao podem tambem alterar a neurotransmissao, 
Potencialmente muitos neurotransmissores estao 
envolvidos, mas a deficiencia de colinergicos ou o 
excesso de dopamina parecem estar particularmen- 
te relacionados com a smdrome. 

Um fator importante no desencadeauiento do 
delirium parece ser a ativagao de uma resposta m- 
flamatoria, tanto local como sistemica, O aumento 
de citocinas inflamatorias circulantes pode levar a 
ativagao endotelial, alter agao do fluxo sanguineo 
local (com consequente hipoxemia) e apoptose 


neuronal A consequencia e uma diminuigao da 
atividade neuronal e nivel de consciencia flutuante. 

Na verdade, em vista da causalidade multifato- 
rial complexa do delirium , cada episodio provavel- 
mente tem um conjunto unieo de fatores assodados, 
Assim, uma unica causa ou mecanismo para delirio 
provavelmente nao explica a maioria dos casos. 

Os fatores de risco para delirium sao classifica- 
dos em predisponentes (Tabela 1) e precipit antes 
(Tabela 2). Quanto mais fatores predisponentes 
presentes, menores precisam ser os fatores precipi- 
tantes para levar ao aparecimento do delirium, 

Em pacientes clinicos, polifermacia (uso de mais 
de trfis medicagoes), uso de drogas psicoativas e 
restrigoes fisicas foram os fatores principaiSj con- 
ferindo um risco aumentado de 4-5 vezes, compa- 
rados aos pacientes que nao tinham esses fatores 
de risco. 

O fator precipitante mais comum do delirium 
e a infeegao (16 a 67% dos casos), com a pneumonia 
e a infeegao do trato urinario sendo as principals 
etiologias, Alteragoes metabolicas, em particular do 
sodio e cdlcio, uso de drogas, abstinencia a medi- 
cagoes e patologias intracranianas vem logo a seguir 
como os mais importantes fatores precipitantes, 

Como veremos a seguir* as principals medidas 
a serem tomadas em pacientes em delirium sao a 
identificagao e o tratamento dos fatores precipitan- 
tes. Assim, ter em mente essas causas e bastante 
importante. 

tabela l Fatores do risco predisponentes para o 
desenvolvimento de delirium 

j h Idade > 70 anos 
\ « Diagnostics) previo de demencia 
■ h ImobilSdade 
! Doenga de Parkinson 

j u Perda de funcionalidade i 

j er Condigoes coexistentes diversas [doenga renal, 
i doenga hepatica...) 

| » Afteragfies visuals ou audltivas (potencialmente 
\ reversiveis) | 

| k Depressao j 

\ a Acidente vascuiar cerebral previo 
I a Abuso de aicool ] 

j a Polifarmacsa 
| k Sexo masculino 
: si Historia previa de defiiium 
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tabela 2 Fatores desencadeantes do delirium 
Doenga 

i SNC TCE, encefalopatia hepatica, AVC, hematomas subdurais, hemorragios aubaracnoideas, 

hidrocefalias, infecgoes (meningites, encefalitas, abscesso, neurossifilis) 

Disturbios , Uremia, anemia, hipoxemia, hipoglicemia/hiperglioemia, avitaminoses, disturbios hidroeletrolfticos, 

metabolicos i desequilibrio acidobasico, desidratagao 

Doengas | 1AM, 1C, amtmia cardiacaj choque o insuficiencia respiratoria 

cardiopulmonares ; 

! Infecgoes \ Pneumonias, ITU, infecgoes cutaneas, abdominais 

| sistemicas 

! Doengas i Tumores primaries ou metastaticos do SNC, Infiltragao meninges, sfndromes paraneoplasicas 

i neoplasicas | 

Outras etlologias Abstinences {alcool, psicotropicos), desragulagao termica, estado pos-operatorio, nestriguo lisica, 

sondagem vesical de demora, deficit visual, gravidade da doenga de base, desnutiigao, introdugao de 
ires medicagoes novas, iatrogenia 

AVC: acidente vascular cerebral; 3AM; irrfado agudo do miocardio; 1C: insufidencia cardaca; ITU: infeegao do trato urinario; SNC; 
si sterna nerves o central; TEC: trauma cranioencefalico, 


ACHADOS CLfNICOS _ 

O diagnostico de delirium e feito, basicamente, atra- 
ves do quadro clinico. Ainda nao existe nenhum 
exame laboratorial que seja marcador da doenga. 

No entanto, alguns estudos afirmam que apenas 
12 a 35% dos episodios de delirium sao reconheci- 
dos clinicamcnte, o que sugcrc a ncccssidade do 
cmcrgencista de manter urn alto indice de suspei^ao 
da condi^ao cm pacientes vulneraveis e com fatores 
predisponentes. 

Assim, a liistoria e essential. Nela deve-sc de- 
terminar a condi<pao do paciente era casa, princi- 
palmente cm relafao ao seu estado cognitivo e 
dependencia para realizar atividades diarias. Aten- 
tar sempre para his tor ia de piora recente. 

Algumas caractcristicas sao essenciais para o 
diagnostico de delirium: 

■ Altcra^ao na aten^ao. 

■ Evolu^ao cm period o relativamentc curto de 
tempo. 

* Novas altcra^oes cognitivas (memdria, lingua - 
gem, desorienta^ao. perccpfao). 

■ As altera^oes niio podem ser explicadas pelas 
conduces preexistentes do paciente, 

■ Evidencia na liistoria, no exame fisico ou em 
exames complementares de condi^des que po- 
deriam precipitar delirium. 

Outras alterai^ocs importantes incluem: 

" Mudan^as comportamentais, com o paciente po 
dendo se apresentar hiperativo ou hipoativo. 

■ Aitera^oes emocionais associadas. 


■ Curso flutuante dos sintomas. 

* Perda de fundonalidades de apoio. 

■ Disturbio no ciclo vigilia-sono. 

* Disturbios de percep^ao (alucina^oes ou ilu- 
soes), dellrios. 

■ Disturbio psicomotor (bipoatividade ou hipc- 
ratividade). 

* Comportamento improprio e labilidade emo- 

clonal. 

0 reconhecimento do transtorno exige rastreio 
cognitivo breve e observa^ao clinica. O instrumen- 
to mais utilizado para avaliar delirium e o Confu¬ 
sion Assessment Method (CAM), ferramenta que 
foi validada em miiltiplos estudos com sensibili- 
dade de 94%, especificidade de 89% e alta confiabi- 
lidadc entre avaliadores. O CAM e sumarizado na 
Tabela 3. 

O CAM, por motivos didaticos, pode ser resu- 
mido a suas manifesta^oes fundamentals, como 
descrito na Tabela 4. 

No DE podemos utilizar uma versao resumida 
do CAM, que 6 o Brief Confusion Assesment Method 
ou bCAM, com maior sensibilidade diagnostica 
(82%) e que podemos visualizar na Figura 1. 

Idealmente, deve-se realizar lima breve ava- 
liatjao cognitiva do paciente. Testes formats de 
triagem cognitiva como o pequeno questionario 
Mini-Mental oua Avalia^ao Cognitiva dc Montreal 
podem ser aplicados. Quando o tempo e muito 
escasso, pode-sc procurar avalia^ao da oriental ao 
temporocspacial e uma tarefa de atcn<;ao, nomcan- 
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tabela 3 Escala de avaiiagao de delirium Confusion Assessment Method (CAM) 

| Diagnostica-se delirium se os itens 1 e 2 estivenem presentes, associados & presenga dos itens 3 ou 4. 

' Outras alteragoes (itens 5 a 9) tambem podem estar presentes 

\ 1. Infclo agudo ; 

Ha evidSncia de uma mudanga aguda no estado mental de base do paciente? 

i 2, DistOrbio da atengao 

j a. 0 paciente teve dificuldade ern focalizar sua atengao, por exemplo, distraiu-se facilmente ou teve dificuldade em 
acompanhar o que estava sendo dito? 

b> Se presente ou anormai. esse comporiamento variou durante a entmvista, isto e r tendsu a surgrr e desaparecer ou 
au men tar e diminuir de gravidade? 

c. Se presente ou anormaL descreva o eomportamento, ; 

i 3, Pensamento desorganizado 

O pensamento do paciente ere desorganizado ou incoerente, com a conversagao dispersiva ou irrelevante, fluxo de [ 
ideias pouco claro ou ilbgico, ou mudanga imprevisivel de assunto? 

4- Alteragao do nfvef de consdencia 

Em geral, como voce dassificaria o nivet de consdencia do paciente? Alerta (normal), vigilante (hiperalerta, 

} hipersensivel a estimulos ambientais, asaustando-sefacilmente), letargico (sonofento, facilmente acord^vei), estupor ! 
(dificuldade para despertar), coma, incerto? 

I 5. Desorientagao 

; 0 paciente ficou desorientado durante a entrevista, por exemplo, pensando que estava em outro iugar que nao o 

hospital, que estava no leito errado, ou tendo nogao errada da hora do dia? 

j 6. Disturbio (prejuizo) da memoria 

j O paciente apresentou problemas de memoria durante a entrevista, como incapacidade de se lembrar de eventos do ! 
j hospital, ou dificuldade para se lembrar de instrugoes? 

; 7. Disturbios de percepgao 

; O padente apresentou sinais de disturbios de percepgao, por exemplo, aiucinagoes, ilusOes ou interpretagoes 
; enroneas (pensando que algum objeto flxo se movimentava)? 

I 0a- Agitagao psicomotora 

Durante a entrevista, o paciente apresentou aumanto anormai da atividade motora, como agitagao, beltscar de 
cobertas, tamborilar conn os dedos ou mudanga sObita e frequente de posigao? 

8b. Retardo psicomotor \ 

Durante a entrevista, o paciente apresentou diminuigao anormai da atividade motora, como letargia olhar fixo no 
vazio, permanencia na mesma posigao por longo tempo, ou lentidao exagerada de movimantos? 

9. Alteragao do ddo sono-vigilia i 

O padente apresentou sinais de aiteragao do ciclo sono-vigilia, como sonolencia diurna excessiva e insonia noturna? j 


TABELA A Instrumento para diagnostico de 
delirium: Confusion Assessment Method (CAM) 


\ 1 

Mudanga aguda no status mental com curso 

) 

\ 

flutuante 

[2_ 

Desaiengao 

1 

3 

Pensamento desorganizado 

4 

Aiteragao de nivel de consci^ncia | 

0 diagnostico de delirium requer a existence das j 

apresentagoes 1 e 2, mais 3 ou A. j 


do os dias dasemana (nenhum erro deve ser per- 
mitido) ou meses do ano (um erro deve ser per- 
mitido), fazer contas de diminuigao com o 
numcro 7 (um erro deve ser permitido para cinco 
subtragoes), xecitagao de numeros (normalmente 
tres ou mais). 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Como dito, ainda nao existe um marcador capaz de 
diagnosticar delirium . Os exames complementares 
sao indicados para o diagnostico da causa precipi- 
tante ou fazer o diagnostico de outras causas de 
rebaixamento do nive[ de conscience 

Todos os pacientes que apresentam delirium 
devem ser rastreados para alteragoes agudas fisiolo- 
gicas como hipoxemia, hipoglicemia, acidose respi- 
ratoria e metabolica, Sao exames considerados uteis: 
“ EletrolitoSj glicemia, calcio, hemograma com- 
pleto e urina 1 com urocultura, 

■ Exames toxicologicos e dosagem do mvel seri- 
co de medicagoes como digoxina, litio se o pa™ 
ciente estiver em uso. 

* Gasometria arterial: tanto a alcalose como a 
acidose podem estar associadas a delirium. 
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Apresentagao 1: alteragao no estado 
mentaf ou curso flutuante? 


Nao 


bCAM negativo 

Delirium AUSENTE 


jsim 


Apresentagao 2: desatengao 

Voce pode nomear os meses de dezembro 
a julho de tras para frante?" 


0 ou 1 erro 


bGAM negativo 

Delirium AUSENTE 


Y 


> 1 erro 


Apresentagao 3: aiteragao do nfvel 
de conscience 
RASS 


Y 


Nao 


Apresentagao 4: pensamento 
desorganizado 

A pedra ffutua na agua? 

O peixe esta no mar? 

Um peso e maior do que 2 pesos? 
VocS pode usar um martelo para bater 
em pregos? 

Gomando: "Levant© os dedos" 
(levantar 2 dedos}. "Voce pode fazer com 
a outra mao?' 1 (nao demonstrar) 



RGURA 1 bCAM. 


■ Exames hepaticos se historia compativeL 

■ Fungao tireoidiana e dosagem de vitamina B12, 
se declinio cognitivo relativamente indolente. 

» Radio grafia de tdrax. 

■ Eletrocardiograma (ECG) em pacientes com 
arritmias ou dor toracica ou sinais de insufi* 
ciencia cardiaca. 

Os exames de neuroimagcm (tomografia) devem 
ser indicados em todos os pacientes com sinais 
neurologicos focais, ou quando o delirium continua 
inexplicado apos investigagao initial, O eletroen- 
cefalograma (EEG) tem pouca sensibilidade e es- 
pecificidade para avaliagao do delirium , mas pa¬ 
cientes com delirium tem um padrao caracteristico 
de desaceleragao difusa com o aumento da ativida- 
de theta e delta e ma organizagao do ritmo de base, 
com o qual correlaciona a gravidade do delirium. 

Particularmente, o EEG pode ser util; 

» Na diferenciagao de causas funcionais ou orga- 
nicas de transtornos psiquiatricos em pacien¬ 
tes nos quais essa avaliagao somente clirnca e 
difitil. 


* Avaliagao da deterioragao do estado mental em 
pacientes com dementia. 

■ Identificagao das crises ocultas (por exemplo, 
estado de mal nao convulsive, crises parciais 
complexas atipicas), 

Alem dos pacientes com sintomas neurologicos 
focais agudos (como os pacientes com hemorragias 
ou acidentes vasculares cerebrals com delirium)* 
exames de neuroimagem como a tomografia com- 
putadorizada (TC) ou ressonancia magnetica (RM) 
devem ser realizados em trauma, febre e encefalite 
suspeita, ou consciencia diminuida de causa nao 
identificada. 

Quando meningite, encefalite ou hemorragia 
subaracnoidea sao suspeitas, a pungao lombar pode 
ser indicada. A pungao lombar ainda pode ser rea- 
lizada em pacientes com cefaleia e meningismo, 
suspeita de encefalite e em delirium persistente ou 
quando nenhuma causa pode ser identificada. 

E necessario ressaltar que cerca de 93% dos 
episodios de delirium tem uma causa medfca iden- 
tificada, Assim, os exames laboratoriais devem se 
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dirigir apossivel causa de descompensagao c podem 
nao se iimitar aos citados anteriormente. 

CLASSIFICAQAO _ 

Os episodios de delirium podem ser classificados 
em: 

* Delirium hipoativo: pacientes apresentam-se 
apaticos e pouco reativos a estimulos; represen- 
ta 19 a 71% dos episodios de delirium. 

* Delirium hiperativo: pacientes com agitagao e 
hiperatividade; represents 15 a 47% dos episo¬ 
dios de delirium. 

■ Delirium misto: alterna entre as duas formas; re- 
presenta de 43 a 56% dos episodios de delirium. 

As manifestagoes eletroencefalograficas do de¬ 
lirium hipoativo e hiperativo nao diferem entre si. 
Os questionarios de sintomas tendem a ter mais 
sintomas hiperativos representados nas pontuagoes 
do que sintomas hipoativos, o que tende a levar a 
impressao do delirium hiperativo como mais grave, 
mas isso nao e definido pela literatura. O delirium 
hipoativo nao deve ser inedicado com neurolepticos 


e nenhuma das duas formas de delirium se benefi- 
cia do uso de inibidores da acetilcolinesterase. 

DIAGNOSTICO D1FERENCIAL _ 

Pacientes com delirium apresentam quadro agudo, 
flutuante, cujo diagnostico pode ser feito clinica- 
mente. 

No entanto, podem ser confundidos com doen- 
gas neurol6gicas ou psiquiatricas e, portanto, e pre¬ 
cis o levar em conta alguns outros diagndsticos 
diferenciais (Tabela 5, 6 e 7). 

A principal diferenciagao do delirium c entre 
demencia, doenga psiquiatrica e delirium (sumari- 
zada na Tabela 5). Os criterios DSM-IV que dife- 
renciam delirium e demencia sao sumarizados na 
Tabela 6. 

Devemos lembrar ainda das medicares que 
podem causar quadros de delirium, que estao su¬ 
marizados na Tabela 8. 

TRATAMENTO _ 

O diagnostico de delirium pode ser considerado 
lima emerg£ncia ameagadora a vida. A avaiiagao no 


tabela 5 Difetengas entre quadros de delirium, demSncia e doenga psiquiatrica 


Caracteristica 

Delirium 

DemSncia 

Doenga psiquiatrica 

Instaiagao 

Abrupta 

Lenta 

Abrupta 

Evolupao em 24 horas 

Fluluan te 

E stave 1 

Estavel 

Atengao 

Reduzida 

Sem alteragoes 

Rode estar alterada 

Consciencia 

Flutuagao; reduzida a 
hiperalerta 

Normal 

Pode estar alterada 

Orientagao 

Alterada 

Alterada 

Pode estar alterada 

Memoria 

Alterada 

j 

Alterada 

: Normal, mas pode ser dificll de 
= avaliar 

Percepgao 

Alucinagoes visuais e j 
raramente audit was | 

Intacta 

Alucinagoes usualmanta 
auditivas 

Pensamento 

Desorganizado 

Vago 

Pode estar afterado e delirante ■ 

Linguagem 

Lentificada 

Dificuldade em achar as palavras 

Pode estar alterada 

AlteragSo de movimentos \ 

\ 

Pode ter flapping 

_ 

Usualmente sem alteragoes 

Sem a Iterates F exceto se 
secund&rias a medlcagGes 


tabela 6 Criterios DSM-IV 

a. Disturbro de curauiencia com redugao da capacidade para focaiizar, sustentar e dividir atengao 

b. Modificagao cognitiva ou distdirbio de percepgao nao relacionado & dam§ncia preexistente 

c. O quadro clinico se desenvolve em periodo curto de tempo (boras ou dias) e tende a apresentar curso flutuante ao 
longo do dia 

d. Existe evidencia por historia, exame fisico, exames laboratoriais de que o disturbio e diretamente causado por 
consequencias de uma doenga dtnica, intoxicagao ou efeito adverso de drogas, sindrome de abstinencia ou muitiplos 
fatores. 
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tabela 7 Outros diagnosticos diferenciais de delirium 


Sindrome 

Diferencial 

Srndromes n&urologicas 

\ 

Atasia de Wernicke 

0 pnobiema 6 restrito a linguagem, enquanto outros aspectos da 
fungao mental estao intactos 

Disfungao bitemporal 

f 

0 deficit e restrito a mem6ria 

Lesoes bifrontais 

Lesoes frontais a imagem 

AVCs 

Apresentam sinais localizatorios 

j Encefalrtes 

i Sinais de infeegao 

) Status epilepticus nao convulsive 

■ Se suspeitado, indicar EEG 

i Demencia 

| Apresenta evolugao mais lenta 

Daengas psiquiatricas primarias 


i Depressao 

I Presenga de disforia e memos flutuag§o 

\ Psicose 

Alteragao do conteudo do pensamento, histbria de surtos 


AVC: acldente vascular cerebral; EEQ: eletroencefalograma. 


tabela a Drogas que podem causar delirium em idosos 

' Droga Mecanismo de Substitute ou estrategia Comentarios 



efeito adverso 

alternativa 

Benzodiazeplnicos 

Sedagao SNC e 
abstinencia 

Protocolo nao farmacologico 

i 

Se paciente ja faz uso domicil tar, i 
mantenha ou reduza a dose, nao j 
descontinuar abruptamente 

Opioides (especialmente 
meperldina) 

1 

Sedagao SNC, 
toxicidade 
anticolinergica, 
constipagao 

Analgesia local/regional, 
medicares analg^sicas nao 
psicoativas [AiNEs), reservar 
opioides para dor grave 

Considerar risco-beneffdo: dor nao ! 

i 

controlada gera delirium; ! 

Ensuficiencia renal possui risco 
elevado para efeito adverso; 
naloxone para overdoses graves i 

Sedativos hipnoticos nao 
benzodiazepinicos [p, ex, 

zolpidem) 

Sedag&o SNC e 
abstinencia 

Protocolo nao farmacologico 


Alcool 

| 

Sedagao SNC e 
abstinencia 

Se paciente usuario cronico, 
monitorize e use 
benzodiazepinicos para 
sintomas de abstinencia 

Anamnese deve incluir 
questionamento sobre uso de 
alcooi 

| Anti-histaminicos 
! (especialmente I 3 geragao - 
p. ex., drfenidramina) 

Toxicidade 

anticolinergica 

| 

Protocolo nao farmacologico, 
anti-histamfnreo nao sedativo 
para alergias 

Anamnese deve a bandar historia 
■ de uso \ 

\ \ 

] Anticolinergicos (p. ex., 
j oxibutinina) 

s 

; Toxicidade 
| anticolinergica 

t 

Batxas doses ou estrategia 
comportamantaf para 
incontinencia urinaria (diurese 
de horario) 

\ Delirium e inoomum em baixas j 

| doses § 

i ; 

L 

; Anticonvulsivantes (p, ex., 

! primidona, fenobarbital e 
j fenitoina) 

i 

s. 

S Sedagao SNC 

| Agents alternative ou 
j considerar suspender, caso 
| paciente com baixo risco de 
| convulsdes e sem episodio 
| recente 

Delirium pode ocorrer 
independentemente da 
concentragao terapeutica das 
drogas 

! Anti depress! vos triciclicos (p. 
ex., amitriptina, imipramina) 

\ 

l Toxicidade 
; anticolinergica 

| Inibidones da recaptagao de 
j serotonina, aminotricfclicos 
j secundarios (p, ex,, 

| nortriptilina) 

! Novos agentes (p, ex., duloxetina) [ 
\ sao tao eficazes quanto aminas f 

j terci^rias para dor crdnica 

i 


(continue} 
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tabela 8 Drogas que podem causar delirium em idosos (continuagao) 


Dnoga 

Mecanismo de 
efeito adverso 

Substitute) ou estrategia 
afternativa 

Comentarios 

; Bloqueadores H2 de 
histamina 

[ Toxicidade 
anticolin^rgica 

Baixas doses ou substituir por 
antiacidos ou IBP 

Efeitos relacionados sobretudo 
com altas doses intrauenosas 

Agentes antlparkinsonianos 
(p, ex. r levodopa, 
amantadina) 

Toxicidade 

dopaminergica 

Reduzir doses ou ajustar doses 
de horario 

Efeitos dopamin^rgicos ocornem 
primariamente em doenga 
avangada ou altas doses 

j Antipsicoticos (sobnetudo 
\ tipicos de baixa potencia - 
} p. ex., clorpromazlna) 

| Toxicidade 
\ anticolin6rgica e 1 
| sedagSo SNC 

| Descontinuar ou, se 
necesscirio, usar baixas doses 
de agentes de alia pot&ncia j 

Considerar cuidadosamente 
risco-beneficio do uso no delirium [ 

! Barbituricos 

i Sedagac SNC e ■ 
• sindrome de 
j abstlnfincia 

Descontinuagao gradual ou 
substitulgao por 
benzodiazepinico 

Evitar descon tin uagao abrupta ou 
inadvertida 


AINE: anti-inflamat6rios nao esteroides; IBP: inibidores da bomba de prdtons: SNC: sistema nervoso central, 


DE deve ser dirigida ao diagnostic*) sindromico de 
delirium (ver anteriormente) e, se confrrmado, a 
causa precipitante do quadro (Figura 1). 

Em pacientes que chegam. na sala de emergen - 
cia confusos e importante realizar imediatamente 
a mensura^ao da glicemia capilar e garantir que os 
sinais vitais estejam estaveis, com suporte circula- 
torio e respiratorio conforme a necessidade. Suple- 
mentafao de tiamina tamh^m e recomendada em 
todos os pacientes com delirium nos quais nao se 
possa excluir possfvel desnutri^ao ou alcoolismo. 

A abordagem terapeutica varia conforme o fa- 
tor precipitante do quadro de delirium. Eliminar o 
fator precipitante e o primeiro e principal objetivo 
do tratamcnto dos pacientes em delirium, porem a 
terapeutica nao se limita a essa medida. 

Em geral, a abordagem nao farmacologica tam- 
bem e uma estrategia de primeira linha. Sao fun¬ 
damentals: 

* A interrup^ao ou redu^ao da dose de antico- 
linergico e drogas psicoativas. 

■ Controle da dor ou outros sintomas que pos- 
sam estar incomodando o paciente (lembrar, 
por exemplo, de reten^ao urinaria em homens). 

■ Envolvimento de familiares para reorienta^ao 
e conforto. 

■ Abordagens nao farmacoldgicas para o sono e 
o relaxamento. 

* Cria^ao de um ambiente tranquilo, suave, 
quente. 

Fatores ambientais sao importantes no manejo 
do delirium. Intervenes para melhorar a orienta- 


9 ao e reduzir a priva^ao de sensorio incluem relo- 
gios, calendarios, uso de oculos e aparelhos auditi- 
vos, visita de familiares, ambiente escuro e calmo 
no hospital durante a noite. 

Outras intervened es nao farmacoldgicas uteis 
incluem o uso de protetores de ouvido durante a 
noite, que foi moderadamente eficaz em um estudo 
em UTI. Protocolos de sono podem ajudar a me¬ 
lhorar os sintomas. 

Deve ser introduzida a monitoriza^ao de debi- 
to intestinal e urinario, sem uso de sonda vesical de 
demora, exceto em pacientes com reten^ao urinaria. 
A constipafao pode ser prevenida pelo uso de la- 
xativos, sendo essencial em pacientes em uso de 
analgesicos opioides. 

Tentar tirar o paciente do leito em cadeiras e 
estimular a deambula^ao pode prevenir atelectasias 
e ulceras de pressao. 

O tratamcnto farmacolbgico deve ser limitado 
a pacientes muito agitados, principalmente quando 
interrupcao de terapias essenciais (ventila^ao meca- 
nica, cateteres de dialise) ou automutila^ao sao um 
risco, ou em pacientes com sintomas psicoticos e 
delirantes. 

Assim, o tratamento farmacolbgico pode ser 
necessdrio no contexto de disturbios perceptorios, 
pensamentos ilusorios ou quando o comportamen- 
to do paciente se torna amea 9 adorpara ele prbprio 
ou para terceiros (Tabela 9). 

Benzodiazeplnicos possuem indicates especi- 
ficas, como delirium associado a alcool ou abstinen- 
cia de benzodiazepinico. Para outras situates, agen- 
tes antipsicoticos possuem melhor risco-beneficio, 




















182 SECAO I ABORDAGEM INICIAL 00 FACIEMTE GRAVE 


tabela 9 Tratamento farmacologico do paciente com delirium e agitagao 


Agente 

Classe 

Dose 

Via 

Grau de 
sedagao 

Risco de 
SEP 

Efeito adverso 

Comentarios 

Haloperido'l 

* 

AP tipico 

Inicia!: 0,25-0,5 mg 
Maxima: 3 mg 

Oral, 

IM, IV 

Basxo 

Alto 

Risco T SEP se 
dose > 3 mg; 
aumento do 

intervalo QT 
em via IV 

Longo historico 
no uso para j 

delirium ; j 

Preferenclalmente j 
via im 

Risperidona 

i 

[ 

i 

AP atipico 

Inicial: 0,25-0,5 mg 
Maxima: 3 mg 

Oral, 

IM 

Baixo 

Alto 

Risco SEP 
pouco menor 
que HaldoP 
em closes 

Muito similar ao j 
haloperidol ; 

| 

Olanzapine 

i i 

AP atfpico 

Inicial: 2,5-5 mg 
Maxima: 20 mg 

Oral, 

SLIM 

Moderado 

Moderado 

Mais sedativo 
que Haldol® 

Via oral menos ; 
efetiva para 
manejo de 
aintomas agudos 

Guetiapina 

| 

! , 

[ 

i 

AP atfpico 

! 

Inicial; 12 : 5-25 mg 
Maxima: 50 mg 

! 

! 

Oral 

Alto 

i 

: 

Baixo 

Risco de 
hipotensao; 
muito mais 
i sedativo que 
| Haldot® 

Uso com 
cuidado em 
pacientes com 
parkinsonismo 

i 

L_._...... 

; Lorazepam 

i 

E 

BZD 

i 

j 

i 

i 

j 

Inicial: 0,25-0,5 mg 
Maxima: 2 mg 

\ Oral, 
i IM, IV ; 

i ■ 

| 
i 

1 : 

1 

; " . 

: Muito alto 

I 

Nenhum 

i ■ ■ 

i 

j 

i 

i 

; Mais excitagao 
| paradoxal e 
j depressao 
respiratdria 
que Haldol® 

Agente de 2" 1 
linha: uso em 
abstinencia de 
sedativos ou 
alcdollca ou se 
histprra de 
sfndrome 
neuroleptica 
maligna 


AP: antipsicbtico; BZD: benzodiazepinico. 


Os antipsjcoticos nao reduzem mortalidade ou 
tempo de internagao e nem apresentam melhora 
cognitiva em pacientes com delirium, mas podem 
melhorar o quadro de agitagao e hiperatividade. A 
opgao pelo seu uso deve considerar um balango 
entre a necessidade de controle de sintomas e o 
risco de sedagao e complice.goes induzidas por eles. 

A escolha do agente antipsicotico deve levar em 
conta os efeitos adversos, considerando que estudos 
recentes mostraram efetividade similar. No entan- 
to, em fungao da longa experiencia de uso, o halo- 
peridol se mant£m como fdrmaco padrao e ainda 
mais usado, sobretudo para agitagao psicomotora. 
Independentemente da droga de escolha, a dose 
inicial deve ser baixa, de 1 a 10 mg no caso do ha- 
loperidol, em fungao da grande variabilidade na 
resposta. Doses adjeionais podem ser administradas 
a cada 30 a 60 minutos ate o efeito desejado ser 
alcangado. Os neurolepticos atipicos como a olan- 
zapina e a risperidona sao opgoes. 


Pacientes com delirium prolongado podem 
precisar de doses de manutengao continuadas, 2 a 
3 vezes ao dia. Doses maiores qne 100 mg de halo- 
pcridol em 24 horas devem ser evitadas. 

Os benzodiazepimeos, por sua vez, so devem 
ser utilizados em pacientes em que nao for possivel 
conter a agitagao de outra mancira. A duragao do 
delirium maior que 2-3 dias tem implicagao prog- 
nostica, com resultados mais pobres do que os epi- 
sodios transitorios, que sao muitas vezes causados 
por drogas psicoativas. 

Deve-se lembrar, entretanto, que um crescente 
niimero de estudos mostra que o uso dessas medi- 
cagoes esta associado a aumento da duragao do epi- 
sodio de delirium. Assim, o tratamento farm a cold- 
gico deve ser descontinuado o mais precocemente. 

A contengao fisica, comumente usada, esta as- 
sociada a maior injuria e deve ser evitada. Se indica- 
da, deve ser descontinuada o mais precocemente 
possivel. 
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Paciente idoso com rebaixamento do nfvel 

de consciencia i 

. i .*.; 

Checar algoritmo de rebaixamento do nivel : 
de consciencia 

Avaliar necessidade de intervengao imediata ■ 
(IOT) I 

'i.:. 

Inicio agudo, flutuante 
CAM sugere delirium 


f~ ( 

investigar outras causas | Investigar fatores precipitantes 


i~ I T I 

infecgao: j Drogas: j Disturbios Se agitagao, checar Tabela 6 

Colher | Checar historic mctaboficos para madicagao 

Cultures ; . 1 Colher glicemfa ; . 

Urina l/Urocu!tura Eletrolitos 

Hemograma Fungao renal 

Rx tbrax /TC gasovenosa 


t 

Obtido diagnostico 


V~ 

Iniciar tratamerrto adequado i 
Internagao se necessario 


_ } 

Nao conclusive 
Avallagao neuroidgica 
TC de cranio 
LCR 
EEG 


figura 2 EEG: eletroencefalograma; IOT: intubaqao orotraqueal; LCR: liquido cefalorraquidiano; TC: tomogra- 
fia de cranio. 


INDICAQOES DE INTERNAQAQ, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com delirium devem sempre ser tratados 
em regime de internagao hospitalar. TJma vez iden- 
tificado e tratado o fator precipitante e controlada 
a agitagao do paciente (se houver), a alta hospitalar 
pode ser considerada, mesmo que o paciente nao 
tenha ainda retornado completamente a suas con- 
digoes basais (o que pode nao mais ocorrer, devido 
ao declinio cognitivo crbnico associado ao delirium). 

As indicates de UTI sao dependentes dos fa- 
tores precipitantes de delirium (p, ex,, sepse grave, 
disturbio eletroKtico etc.). 


O delirium e um indicador de fragilidade e to- 
dos os pacientes necessitam de seguimento ambu- 
latorial apos a alta hospitalar. 
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Sedagao e analgesia em procedimentos 

Lucas Oliveira Marino 
Lucas Certain 
Rodrigo Passarella Muniz 


Pontos importantes 

* A utilizagao de sedatives hipnoticos de rapido ini- 
cio de agao e curta duragao permits maior confor- 
to ao paciente e melhores taxas de sucesso em 
procedimentos* 

* Eventos adversos graves sSo raros, Cuidado es¬ 
pecial deve ser tornado em pacientes idosos, com 
comorbidades e com predigao de via aerea diftciL 

* Na maioria dos casos r o procedimento pode ser 
realizado por um unico profissional medico auxilia- 
do por enfermagem para administragao de medP 
cagoes e monitorizagag. Ambos os professionals 
devem ser capacitados para tal. 

* A monitorizagao de srnais vitals t saturagao de 0 2t 
ritmo cardfaco e idealmente capnografia e funda^ 
mental. Pr^oxigenagao com 0 2 em alto fluxo e re- 
comendavel. 

x Em pacientes idosos, recomenda-se reduzir a dose 
iniciai do sedativo F infundi-io mais ientamente e 
aumentar o intervale da repetigao de bofus. 

* Propofol, etomidato, midazolam e quetamina sao of> 
goes frequentemente utilizadas, erficazes e seguras, 


INTRODUQAO E DEFINIQOES 

O manejo de pacientes em condigoes hiperagudas 
frequentemente exige a realizagao de procedi men- 
tos> alguns invariavelmente associados a dor> des- 
conforto e ansiedade. A sedagao minimiza essas 
adversidades, potencialmente facilita sua excegao, 
limita a duragao e aomenta a taxa de sucesso. 

A sedagao envolve o use de drogas com ativi- 
dades analgesica e sedativa de curta agao. A despei- 
to das vantagens citadas, necessita-se, em contra- 
partida, de cuidadosa atengao a monitorizagao do 
paciente durante o procedimento devido ao risco 
de eventos adversos relacionados aos farmacos. 

O grande desafio e fazer com que as experifin- 
cias dos pacientes sejam o menos traumaticas pos- 


* 0 propofol apresenta excelentes taxas de suces¬ 
so, mas possui potencial de hipotensao devido a 
depressao miocardica, prtncipalmente em pacien- 
tes com multiplas comorbidades ou previamente 
inst^vels hemodinamicamente. 

k 0 etomidato nao possui efeitos na hemodtnami- 
ca, porem se assocla frequentemente a mioclo- 
nias (2040% dos casos), raramente fntensas, 

* A quetamina 6 um sedativo dissociativo que pro¬ 
move analgesia, amnesia e preserva os refiexos 
protetores das vias aereas e a respiragao espon- 
tanea. Reagoes neuropsiqui^tricas emergentes 
sao os eventos adversos mais comuns, 

* 0 midazolam e uma droga mais comumente utilh 
zada com intuito de ansiolise e menos frequenter 
mente com o atvo de sedagao profunda. 

* A alta hospitalar so pode ser considerada caso o 
paciente retorne as suas condigoes basais cogni- 
tivas e neuromusculares, Um perfodo mfnimo de 
observagao de 30 minutes apos ultima dose de 
sedativo e necessario. 


siveL porem ainda seguras, nao se esquecendo da 
necessidade de otimizar o sucesso do procedimen¬ 
to proposto* Essa situagao ganha proporgoes mais 
intrigantes quando se destaca a diversidade das 
reagoes interindividuais as diferentes intervengoes. 

O termo tradicionalmente utilizado, “sedagao 
consdente” tornou-se conceitualmcnte inapropria- 
do, uma vez que uma sedagao eficaz habitualmen- 
te compromete a consci&ncla. Entende-se, pois s que 
a sedagao e um processo continuo de dificil divisao 
util em estagios clinicos categorizados na pratica 
diaria (minima* moderada, profunda). 

Conhecidas as limitagoes da categorizagao cli- 
nica dos niveis de sedagao, a compreensao desse 
estadiamento mostra-se util ao expor o comprome- 
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timento progressive das fungoes org&nicas e, por- maiores picos sticos que propriamente a mudan- 

tanto, externar os potenciais riscos com os quais o gas pronunciadas relacionadas a idade na farmaco- 

medico assistente deve estar apto a lidar. A Tabela cinetica ou na sensibilidade cerebral. Um grande 

1 resume os niveis de sedagao, estudo conduzido no departamento de emerg&ncia 

identificou que a idade media de pacientes subme- 
INDICAQOES, CONTRAINDICAQOES tidos a sedagao com propofol que apresentaram 

E PRECAUQOES _ complicates respiratdrias (dessaturagao e neces- 

A sedagao e a analgesia devem ser consideradas em sidade de ventilagao mecarrica) foi 1L anos maior 

qualquer procedimento associado a dot; desconfor- que a de pacientes que nao apresentaram compli- 

to e ansiedade que limite a sua execugao. Ressalta- cagoes. Quanto a eventos adversos hemodinamicos, 

se que nao ha indicates absolutas para sua utili- o efeito hip o tens or do propofol se provou rnais 

zaga o, Isso posto, frequentemente esse re cur so e pronunciado em idade s avangadas, mesmo com 

valioso em uma gama enorme de situates, como picos sericos similares, Em suma f iniciar com doses 

cardioversao eletrica, endoscopia digestiva, bron- menores de sedatives, veloddades de administrate 

coscopia, drenagem de abscessos e pungao lombar* mais lentas e repetigao menos frequente de bolus 

A semelhanga das indicate nao ha contrain- intermitentes sao estrat^gias aconselhaveis em pa- 

dicagoes absolutas descritas. Muito valiosa, entre- cientes idosos. 

tanto, e a avaliagao de risco de eventos adversos ou As condit es clmicas de base tambem sao as- 

complicagdes. Pacientes com idade avangada, com sociadas a maior incid&ncia de eventos adversos* A 

muitas comorbidades ou com via aerea dificil pre- utilizagao (nao obrigatoria, ressalta-se) da escala de 

sumida merecem uma reconsideragao quanto ao status fisico da American Society of Anesthesiolo- 

risco-beneflcio da utilizagao da sedagao em relagao gists (ASA) e apropriada, uma vez que graduates 

ao procedimento proposto* de condigoes clinicas mais graves que as menores 

Nao ha uma idade estabelecida acima da qual (ASA III ou IV) correladonam-se a maior taxa de 

nao se recomenda a sedagao, No entanto, as taxas complicates cardiorrespiratorias* As comorbidades 

de complicates progressivamente maiores mais associadas a esses eventos desfavoraveis sao 
conforme se avangam as faixas etdrias. Por exemplo, insuficifincia cardiaca, doenga pulmonar obstrutiva 

doses reduzidas de sedativo-hipnoticos sao neces- cronica, doengas neuromusculares e anemia, Acres- 

sarias para se atingir o alvo de sedagao em pacien- centa-se qne pacientes com deplegao de volume 

tes acima de 55 anos, provavelmente secundarias a intravascular (desidratagao, hemorragia, perda para 

tabela i Alteragoes do nfvel de consciencia 
Espectro Caractensticas clinicas 

■ Analgesia j a Aiivio de dor sem sedagao intencional 

i m A alteragao do nivel de consciencia pode sobrevir como evento adverse das drogss utilizadas 

Sedagao minima : * PermaneGe a resposta a comandos verbais 

j » Potsncial alteragao de coordenagao e cognigao* sem comprometimento ventilatdrio ou cardiovascular ■ 

| a Usada para facilitar pequenos procedimentos 

j Analgesia e j a 0 paciente mantem olhos fechados, porem responde a comandos verbais, por vezes somente 

j sedagao moderada | apos estimulo tatil concomitante 

| *t Nao h& comprometimento cardiovascular ou da protegao de via a6rea ou cardiovascular 

\ Analgesia e | w Depressao do nivel de consciencia com resposta apenas a estfmulos verbais vigorosos e/ou 

\ sedagac profunda ; dolorosos 

1 » Intervengao para assegurar a protegao de via aenea e a ventilagao pode ser necessaria; 
i comprometimento cardiovascular 6 Infrequente 

| □ E mandatdrio manter monitorizagao contlnua; comprometimento cardiovascular e infrequente 

| Anestesia geral j *s Ausenda de resposta a estfmulos, mesmo dolorosos, e sem reflexos de protegao de via aerea 

i is Necessita suporle ventilatbrio e pode ter comprometimento cardiovascular, a depender do perlil ; 
; das drogas utiiizadas 

| Dissociagao ; ® Estado de catalepsia: analgesia profunda e amnesia sem suprimir a protegao da via a£rea P a 

respiragao aspontanea e a estabilidade cardbpulmonar 
i v A droga mais utilizada para esse fim e a quetamina 
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o terceiro esprujo), circunstancia clinica frequente 
no departamento de emergencia, estao sob maior 
risco de hipotcnsao relacionada aos sedatives e, 
portanto, recomenda-se fortemente a otimizagao 
da volemia antes do procedi mento (isso nao signi- 
fica hiper-hidratar). O sistema de classificagao da 
American Society of Anesthesiologists e exposto 
na Tabela 2. 

As evidences que apoiam a necessidadc do 
jejum para procedimentos sao insuficientcs. Ao se 
administrar sedagao para procedimentos, medicos 
emergencistas devem pesar diversos fatores: pro- 
babilidade de aspira^ao conforme os riscos indivi- 
duais, tempo decorrido da ultima alimentagao e 
tipo da dieta ingerida, urgencia do procedimento, 
dura<;ao e profundidade-alvo da seda<;ao. 

A aspiragao de grandes volumes gastricos esta 
associada a complicates respirator! as potencial- 
mente graves, mas fdizmente e um evento raro nas 
describes de sedagao e analgesia para procedimen¬ 
tos no departamento de emergencia (DE). Eis um 
dilema de dificil resolu^ao: pacientcs que necessitam 
procedimentos dc emergencia frequentemente apre- 
sentam-se com estomago chcio, porem a abordagem 
nao pode ser postergada. Os guidelines da ASA para 
reduzir o risco de aspira^ao advem de opiniao de 
especialistas e de evidences da anestesia geral. Sua 
reprodutibilidade no DE, pois, tem valor questio- 
navel: os criterios de jejum da ASA recomendados 
para anestesia geral raramente sao preenchidos 
nesse cenario; os procedimentos na emergencia nao 


sao postergaveis; evidencias de que jejum reduz o 
risco dc aspiragao sao limitadas; via aerea definiti- 
va nao necessariamcnte e protetora para aspiragao 
pulmonar; e ainda a propria manipulagao da via 
aerea para se proceder a intubagiio aumenta o risco 
de aspiracac. 

Bell ct al. seguiram 400 pacientes submetidos a 
sedaga° para procedimento com propofol. Os in- 
vestigadores identificaram que 70,5% nao obedeciam 
aos criterios de jejum estabelecidos para ASA e esse 
grupo nao apresentou taxas maiores de complicates 
(vomitos ou necessidadc de intervengao respirato- 
ria). O dcsfecho combinado de eventos respiratorios 
adversos, definido por apneia transitoria, redugao 
da satura^ao dc 0 2 abaixo dc 95%, frcquencia rcs- 
piratoria menor que 12 ipm, elevagao no CO, ex- 
pirado (EtC0 2 ) maior que 10 mmHg, vOmitos e 
aspiragao, incidiu em 22,5% daqueles que nao preen- 
chiam os criterios de jejum e em 19,5% daqueles 
que preenchiam. Nao liouve nenhum episddio de 
aspiragao ou de necessidade de intubagiio, de mas¬ 
cara laringea ou de admissao hospitalar nao plane- 
jada relacionada a sedagao. Adcmais, apenas dois 
episodios de vomitos foram relatados. 

O American College of Emergency Physicians 
(ACEP) orienta que alimentagao recente nao con- 
traindica nem posterga a sedagao e a analgesia para 
o procedimento. Ratifica, ainda, a ausencia de evi- 
dbneia de que o jejum, independentemente da du- 
ragao, implicou redugao do risco de vomito c aspi¬ 
ragao. Reconhece, contudo, a necessidade de estudos 


tabela 2 Classificagao de status fisico da American Society of Anesthesiologists (ASA) 


Classificagao 

Definipao 

ASA 1 

i Paciente sadio 

, ASA II 
i 

Doenga sistemica !eve 

! 

' ASA III 

Doen^a sistemica grave 

ASA IV 

Doen^a sistemica grave, qua 
represents ameaga constant© a vlda 

ASA V 

j : 

Paciente moribundo h que nao se 
espera que sobreviva sem a. cirurgia 

ASA VI 

Paciente com morte encefalica, 
candidate a doagao de orgaos 

: e 

Acrescentar a letra E a qualquer 
■ cfasse para cirurgia de emergencia 


Exemplcs (nao limitados a): 

| Saudavel, nao tabagista 

Doengas leves sem limitagao fitncional: tabagista ativo, uso 
social de alcool, gravidez. obesidade, DM/HAS controladas 

Limitagao funcional; uma ou mais doengas moderadas a 
graves. DM ou HAS mal conlrolados, obesidads morbida, 

; DPOC, ICC, DRC dialrtica, 1AM tic mais 3 meses 

’ 1AM ha menos de 3 meses, ICC com fragao de ejegao 
gravemente reduzida. sapse 

Aneurisma de aorta abdominal/toracica roto, sangramento 
I intracraniano com efeito de massa, disfungao de multiplos 
j orgaos e sistemas 


DM: diabetes mellitus; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronlca; DRC: doenga ranai cronica; HAS: hipertensao arterial sistfimica: 
I AM: intarloagudo do rnio cardie; ICC; insuficifiriciacardiacacongestlva. 
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que identifiquem uma populagao de alto risco com 
potenciais beneficios de algum tempo de jejum. 

Diante das parcas evidencias especificas sobre 
o tema, alguns autores consideram razoavel poster- 
gar procedimentos nao emergenciais em pacientes 
com estomago cheio e que apresentam via aerea 
dificil predita ou alto risco de broncoaspiragao. 
Consideram ainda evitar scdagao profunda, uma 
vez que a sedagao leve preserva os retlexos de pro- 
tegao das vias aereas. 

CONSIDERAQOES QUANTO A PREPARAQAO 

E A MONITOR1ZAQAO _____ 

Requisites de pessoal 

A equipe deve incluir ao menos dois individuos: 
um enfermeiro dedicado a monitorizagao {capaz 
de detectar cventos como hipotensao, hipoventila- 
gao, hipoxia e arritmias) e um medico emergencis- 
ta responsavel pela execugao do procedimento e, 
obviamente, preparado para lidar com as eventuais 
complicates cardiorrespiratorias da sedagao. Con- 
troversias existem a respeito da necessidade de mais 
um medico capacitado voltado especificamente para 
a monitorizagao. De fato, muitas series desenvolvi- 
das no DE designam um individuo dedicado cxclu- 
sivamente a esse fim, partindo-se da premissa de 
que o aprofundamento excessive e rapido do nivel 
de sedagao pode acarretar complicagoes potencial- 
mente evitaveis nao percebidas pelo medico con- 
centrado na execugao do procedimento. 

E importante que a instituigao assegure que 
todos os profissionais responsaveis por sedagao 
moderada a profunda sejam capazes de escolher 
apropriadamente os agentes farmacologicos, de 
monitorizar o paciente a fim de se diagnosticarem 
precocemente as complicagoes e de, em seguida, 
maneja-las adequadamente. Apesar de ser razoavel 
que alguns pacientes mais complexes necessitem 
dois medicos envolvidos no procedimento, nao ha 
evidencias que sustentem essa razoabilidade. 

Em uma descrigao de 1.028 procedimentos sob 
sedagao no DE, aqueles realizados por um dnico 
medico que simultaneamente supervisionava a se¬ 
dagao e fazia o procedimento apresentarain inci¬ 
dence de eventos adversos semelhante aos com 
dois profissionais. 

Equipamentos 

Todo equipamento necessario para o manejo de 
vias aereas deve estar prontamente disponfvel a 


beira do leito. O equipamento necessario inclui 
aspiradores (aspiragao de vbmito e secretes orais), 
dispositivos de via aerea (bolsa-valva-mascara, dis- 
positivos orais e nasais) e equipamentos para pro- 
ceder com a intubagao orotraqueal. 

Obviamente, os medicamentos necessarios para 
ressuscitagao cardiopulmonar conforme protocolos 
do ACLS sao obrigatorios, assim como agentes re- 
versores (naloxona e flumazenil). Materiais especi¬ 
ficamente destinados a monitorizagao sao porme- 
norizados a seguir, 

Pre-oxigenagao e monitorizagao 
A resposta do paciente as drogas utilizadas deve ser 
constantemente reavaliada, inclusive padrao respi¬ 
rator io, estabilidade hemodinimica, nivel de cons¬ 
cience e reagao a dor. As escalas classicamente 
utilizadas em pacientes sob sedagao continua na 
unidade de terapia intensiva (Ramsey e RASS - 
Richmond Agitation Sedation Scale ) nao foram es- 
tudadas nesse contexto. 

A suplementagao de oxigSnio durante o proce¬ 
dimento e habitualmente recomendada no intuito 
de se manter as reservas de oxigenio e prevenir a 
hipoxemia induzida pela hipoventilagao. Entretan- 
to, a evidencia do beneficio e controversa. 

Um ensaio clinico duplo-cego randomizou 117 
pacientes para receber 0 2 a 100% ou ar comprimido 
por mascara nao reinalante a 15 L/min por 5 minu- 
tos antes de sedagao com propofol para o procedi¬ 
mento. Foi observada menor incidencia de hipoxia 
(Sat0 2 < 93%) no grupo com pre-oxigenagao (19% 
vs. 41%), enquanto a ocorrencia de depressao respi- 
ratoria (EtC0 2 > 50 mmHg ou elevagao > 10% do 
basal) nao diferiu entre os grupos. A relevancia cli- 
nica desse aebado e alvo de questionamento. 

A capnografia pennite a monitorizagao con- 
tinua dos niveis de CO-exalado, alem de demons- 
trar graficamente a sua curva. Dessa forma, ao 
menos em teoria, auxilia no diagnostico precoce 
da hipoventilagao, uma vantagem naqueles casos 
em que se monitoriza exclusivamente a Sat0 2 . O 
EtC0 2 e o maior valor do C0 2 medido no final de 
cada expiragao. No intuito de se reduzir eventos 
respiratorios adversos graves, comumente se re- 
comenda o uso rotineiro da capnografia em seda¬ 
gao e analgesia para procedimentos. Waugh et al. 
publicaram uma revisao sistcmatica que incluiu 
cinco estudos, tres dos quais no DE, os quais rela- 
taram melhora da performance diagnostica com 
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o auxilio da capnografia. Nessa metanalise, a de- 
tec<^ao de depressao respiratoria com auxflio da 
capnografia foi 17,6 vezes (IC 95% 2,5-122) mais 
provavel que com a monitoriza^ao padrao. Limi- 
ta^oes concernentes a variabilidade de defini^oes 
para hipoxia, depressao respiratdria e resultados 
do capnografo devem ser levadas em considera^ao, 
ressalvando a intensa heterogeneidade dos estudos 
incluidos. Assim, o uso rotineiro da capnografia 
aparentemente reduz a incidencia de hipoxia e de 
eventos respiratorios, porem, embora intuitivo, 
nao hd evldencias que apontcm a redu^ao de even- 
tos adversos graves; portanto, fazem-se necessarios 
mais ensaios clinicos randomizados sobre o tema. 
Alguns estudos observacionais sugerem que a su- 
plementa^ao de 0 2 em baixos fluxos nao previne 
hipoxemia e atrasa a detec^ao da depressao respi¬ 
ratoria quando o EtCO, nao e monitorizado, uma 
vez que a Sat0 2 cai apos um periodo proiongado 
de hipoventilacao. Portanto, recomenda-se a su- 
plementa^ao de 0 2 em altos fluxos. 

MEDICARES _ 

Nos ultimos anos, cresceram as evidencias sobre o 
uso de sedativos em analgesicos para procedimen- 
tos no DE, com destaque para quetamina, midazo¬ 
lam, fentanil, propofol e etomidato. 

Medicares com curta dura^ao de efeito re¬ 
sultant em periodos limitados de rebaixamento 
do nivel dc consdencia e, por conscguinte, men or 
risco de eventos adversos. Outra vantagem reme- 
te ao menor periodo de monitoriza^ao intensiva, 
o que alivia o profissional medico e o enfermei- 
ro habitualmente sobrecarregados no contexto 
de emergencia. 

A Tabela 3 resume os aspectos fundamentals 
dos farmacos utilizados. 


Propofol 

Diversos estudos asseguram o propofol como uma 
droga segura e eficaz para procedimentos no DE, 
testada em uma popula^ao amostral que ultrapas- 
sa 26.000 pacientes. 

E um derivado fenolico lipofilico que ultrapas- 
sa a barreira bematoencefalica rapidamente, com 
efeito sedativo amn£sico sem atividade analgesica, 
iniciado dentro de 40 segundos da infusao e com 
dura^ao aproximada de 6 minutos. A amnesia dura 
em media 15,7 minutos em adultos que recebem 1 
mg/kg seguido de bolus de 0,5 mg/kg ate a seda^ao 
adequada. A relevancia clinica da dor durante o 
procedimento e a capacidade de recorda^ao dessa 
sensa^ao e pouco clara, Somente 10 a 12% dos pa¬ 
cientes relatam dor, porem vieses da pre-medica^ao 
com opioides limitam a confiabilidade desse baixo 
percentual. Adiciona-se que a combina^ao com 
analgesicos narcoticos pode aumentar as taxas de 
desfechos desfavoraveis, 

Eventos adversos associados ao seu uso no DE 
induem: seda^ao inadequada, hipoxeinia, depressao 
respiratoria, obstruijao de via aerea, apneia, parada 
respiratoria, instabilidade hemodinamica, nauseas 
e vomitos, dor a infusao, admissao nao plane) ad a e 
seda^ao profunda. De fato, nao sao especificos ao 
propofol, mas a qualquer forma de seda^ao mode- 
rada a profimda, na qual sua incidencia nsuaimen- 
te nao ultrapassa 5%. A necessidade de ventila^ao 
com bolsa-valva-mascara e descrita em 3% a 9,4% 
dos pacientes. Nao ha relatos de intuba^ao orotra- 
queal causada por depressao respiratdria induzida 
por propofol. Hipotensao transitoria relacionada a 
depressao miocardica e uma resposta esperada, 
porem mais pronunciada em pacientes hipovolfe- 
micos. Miner et al. relataram redu^ao na pressao 
arterial media em aproximadamente 17% dos casos 


TABELA 3 Resumo dos farmacos utilizados para sedagao e analgesia em procedimentos 


Farmaco 

Apresentagao 

Dose inicial 

Inicio de agao 

Duragao 

Doses adicronais 

Infusao 

Propofol 

10 mg/mL (1 %) 
20 mg/mL (2%) 

0,5-1 mg/kg 

| Aproximadamente 

1 40 segundos 

6 

minutos 

0,5 mg/kg a cada 

3“5 minutos 

Lenta 

; 

Etomidato 

20 mg/10 mL 

0,1-0,15 mg/kg 

| (mediate 

I 

5-15 

minutos 

0,1-0,15 mg/kg a 
cada 5-15 minutos 

30-60 

segundos 

Midazolam 5 

i 

1 

15 mg/3 mL 

50 mg/IQ mL j 

0,1-0,2 mg/kg 

_ 

1 2-5 minutos 

i i 

1 1 

30-60 

j minutos j 

0,02-0,03 mg/kg a 
cada 2-5 minutos 

1 1 -2 minutos 1 

i 

; i 

i.....1 

Quetamina j 

! 

500 mg/10 mL 1 

1 

1 -2 mg/kg 

I Imediato 
i 

i 

| 10-20 
| minutos 

0,25-0,5 mg/kg a 
| cada 5-10 minutos 

! 1 “2 minutos j 

| Fentanil 

t 

500[jg/10mL | 

0,5-1 pg/kg 

| 2-3 minutos 

| 30-60 
[ minutos 

j 0,5-1 pg/kg a cada 
j 2 minutos 

i Lenta 

j 
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com comorbidades significativas, enquanto Burton 
et al observaram um decrescimo maior que 20% 
em 3,5% dos 792 pacientes avaliados no DE. Dor a 
infusao varia entre 2 e 20% das sedaqoes realizadas 
no DE. Algumas medidas minimizam esse sintoma, 
como: preference por infusao na fossa antecubital 
em vez de em veias das maos; pre-tratamento com 
lidocaina intrayenosa 0,5 mg/kg associado a um 
torniquetc de borracha posicionado 30 a 120 se¬ 
gundos antes da administraqao do propofol; pre- 
tratamento com opioidcs ou quetamina. Ressalta-se, 
como mencionado anteriormente, que a pre-medi- 
caqao com fentanil aumenta a inddencia de com- 
plica^oes respiratorias e a melbor dose para prover 
analgesia com minima risco respiratdrio nao foi 
definitivamente estabelecida. Sugere-se nao admt- 
nistrar posologia superior a 0,5 pg/kg. 

Um ensaio clinico randomizado nao cegado 
incluiu 146 pacientes que realizaram procedimen- 
tos dolorosos no DE. Aqueles com dor antes do 
procedimento foram medicados com morfina ao 
menos 20 minutos previamente ao inicio. Poi tes- 
tada a pre-medicaqao com alfentanil 10 pg/kg, que 
nao resultou em diferenqa na experience de dor 
durante o procedimento ou na memoria em rela- 
9 ao a ele. Os investigadores observaram, ainda, um 
aumento na proporqao de pacientes que necessi- 
taram estimulo para induzir a respira^ao e julga- 
ram, pois, que a suplementa^ao de opioide nao foi 
benefica. Uma alternativa segura e a utiliza^ao de 
doses subdissociativas (0,3 mg/kg) de quetamina, 
por conferirem analgesia e menor risco de depres¬ 
sao respiratoria. 

Recomenda-se a infusao intrayenosa lenta ini- 
cial de 0,5 a 1 ing/kg, seguida de bolus adicionais 
de 0,5 mg/kg a cad a 3 a 5 minutos, confer me ne- 
cessario, ate que o nivel de seda^ao desejado seja 
atingido. A farmacocinetica nao muda em disfun- 
qoes renais e hepaticas. O propiio fabricante reco- 
menda, em idosos, uma redu^ao de 20% na dose e 
infusao ainda mais lenta, em 3 a 5 minutos. 

Salienta-se que a emulsao lipidica do propofol 
possui lecitina de ovo e 61eo de soja na sua Hsta de 
excipientes. Contraindica-se a administra^ao dessa 
medica^ao a alergicos a essas substances* 

Etomidato 

E um sedativo derivado iraidazolico sem proprie- 
dades analgesicas. A semelhan^a do propofol, estu- 
dos apontam que a pre-medicaqao com fentanil 


aumenta o risco de depressao respiratoria. Dessa 
forma, caso se opte pela associacao com opioide, 
sugerem-se doses menores de fentanil (maximo de 
0,5 pg/kg). As estrat^gias para se minimizar dor a 
infusao nao diferem das descritas para propofol. 

Diversos ensaios clinicos e estudos observacio- 
nais apoiain a utilizaqao de etomidato como uma 
alternativa segura, sem complicaqoes maior es, e 
eficaz* Porem, taxas de sucesso no procedimento 
sao menores comparadas as do propofol e as da 
quetamina, 

Recomenda-se a administraqao intrayenosa de 
0,1 a 0,15 mg/kg em30a6G segundos, com repeti<;ao 
de bolus a cada 3 a 5 minutos, caso necessario* O 
efeito se inicia quase imediatamente, dura de 5 a 15 
minutos e pode ser mais profundo e prolongado em 
pacientes idosos ou com disfim^oes renal e hepatica. 

Reaqoes adversas descritas sao mioclonia, de¬ 
pressao respiratoria, supressao adrenal, nauseas e 
vomitos. Especial aten^ao e dada a mioclonia, su- 
postamente secunddria a desinibiqao subcortical, 
relatada em 20 a 40% dos pacientes que receberam 
etomidato para sedaqao em procedimentos no DE. 
Trata-se de rea 9 ao potenrialmente dose~dependen- 
te, cuja intensidade, embora raramente, pode ate 
limitar a realiza^ao do procedimento, Mioclonias 
graves sao conduzidas com midazolam 1 a 2 mg IV 
a cada 60 segundos ate cessarem* Sua preven^ao 
apresenta evidences fracas. Para tanto, alguns tra- 
balhos sugerem coadministraqao de midazolam, 
pre-medicaqao com sulfato de magnesio ou pre- 
tratamento inicial com doses baixas de etomidato, 

Diversos estudos demonstram que doses unicas 
de etomidato acarretam depressao dos niveis de 
cortisol serico por ate 24 horas, Entretanto, os niveis 
habitualmente permanecem dentro do range de 
normalidade e nao se encontra relevancia clinica 
desses achados, Nao ha ensaios clinicos que inves- 
tigaram a corticossupressao por etomidato, especi- 
ficamente em seda^ao para procedimentos. 

Uma revisao sistematica constatou uma inci¬ 
dencia de aproximadamente 10% de depressao 
respiratoria, definida como queda na Sat0 2 a niveis 
menores que 90% ou apneia. Nenhum evento ad- 
verso grave foi relatado e resolveu-se rapidamente 
sem intervenes maiores. 

Midazolam 

Trata-se do benzodiazepinico mais utilizado para 
seda^ao e analgesia em procedimentos. Assim como 
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o propofol, por ser lipofilico, ultrapassa a barreira 
hematoenceftilica rapidamente. Possui agao ansioli- 
Lica e, portanto, e frequentemente utilizado quando 
se dcseia minima sedagao, com duragao de efeito 
mais curta, e nao alvos mais profimdos, pela eviden- 
te superioridade dos agentes previamente citados. 

A dose necessaria para se atingir adequada se¬ 
dagao varia conforme diversos fatores interindivi- 
duais, como altura, idade, tokrancia e comorbidades. 
Recomenda-se a administragao intravenosa em 1 
a 2 minutos de 0,1 a 0,15 mg/kg, Repetiroes da mes- 
ma dose podem ser realizadas a cada 2 a 5 minutos, 
conforme necessario. Usualmente, 5 mg sao sufi- 
cientes. A duragao da agao e prolongada, de 30 a 60 
min, por isso, sua indicagao se baseia mais na an- 
siolise que propriamente na sedagao, circunstincia 
em que 1 a 2 mg sao frequentemente adequados. 

Doses repetidas acumulam-se no tecido adipo- 
so, o que prolonga o efeito sedativo. Pacientes obe- 
sos, idosos e com. disfungoes renal e liepatica estao 
sob maior risco, situagoes em que se indicam doses 
menores e maiores intervalos de administragao. 

O evento adverso de maior risco e a depressao 
respiratoria, tao maior quanto maiores forem as 
doses ou utilizagao concomitante de outros sedati- 
vos ou opioides. Em circunstancias nas quais drogas 
com duragao de efeito mais curta (propofol, etomi- 
dato) estao indisponiveis, a associagao de midazo¬ 
lam e fentanil pode ser uma alternativa para seda¬ 
gao e analgesia. Para minimizar o risco de depressao 
respiratoria, sugere-se administrar primeiramente 
o midazolam (0,1 mg/kg), seguido da titulagao de 
fentanil em dose baixa (maximo de 0,5 g/kg). 

Depressoes respiratdrias prolongadas ou inten- 
sas podem indicar a necessidade de reversao com 
flumazenil. A dose inicial recomendada e de 0,2 mg, 
IV, em 15 segundos, Caso o desejado nivel de cons¬ 
cience nao seja obtido, repete-se a infusao de 0,2 
mg a cada minuto, no maximo de 4 doses, com 
maximo acumulado de 1 mg. 

Quetamina 

E uin derivado da fenciclidina, com o efeito peculiar 
de sedagao dissociativa, ou seja, produz um estado 
de transe. E uma droga unica, capaz de prover se¬ 
dagao, analgesia e amnesia e, mesmo assim, preser- 
var os reflexos de protegao das vias aereas e a res- 
piragao espontanea. 

Administram-se 1 a 2 mg/kg, intravenoso, em 
1 a 2 minutos. A duragao do efeito e de 10 a 20 


minutos. Doses adicionais de 0,25 a 0,5 mg/kg a 
cada 5 a 10 minutos podem ser utilizadas. A admi¬ 
nistragao intramuscular tambem e possivel. 

E uma droga muito segura e eficaz, inclusive 
em ambientes remotos com mas condigoes de mo- 
nitorizagao, conforme assegura uma revisao siste- 
matica que incluiu mais de 70.000 pacientes. 

A reagao adversa mais frequente, que acome- 
te ate 20% dos indivlduos, sao manifestagoes neu- 
ropsiquiatricas (desorientagao, alucinagoes). Po¬ 
dem ser prevenidas com a pre-medicagao lenta, 
com 0,05 mg/kg de midazolam (2 a 4 mg) antes 
da sua infusao, droga tambem utilizada no trata- 
mento. Outra reagao adversa, a apneia, o cor re 
quando a administragao da droga e feita rapido 
demais, nao respeitando o tempo de 1 a 2 minutos. 
Outros eventos adversos razoavelmente frequen- 
tes (aproximadamente 4% dos casos) sao nauseas 
e vdmitos, potencialmente evitados com on dan - 
setrona. Laringoespasmo e um evento de maior 
risco em pacientes com anormalidades das vias 
aereas superiores; recomenda-se evitar o acurau- 
lo de secregoes na orofaringe posterior e estimu- 
los intensos de sucgao da regiao. Eventos cardior- 
respiratbrios maiores sao raros; hipertensao e 
taquicardia sao discretas e transilorias. Ha relatos 
de aumento da pressao intracraniana e intraocu¬ 
lar, alem de sialorreia. Pelas reagoes emergentes 
neuropsiquiatricas, recomenda-se evitar a droga 
em pacientes esquizofrenicos devido ao risco de 
exacerbagao de quadros psicbticos. 

Quetamina e propofol (“ketofol”) 

A associagao foi concebida no intuito de associar 
os beneficios de ambas as drogas e permitir que 
doses menores, com consequente redugao do risco 
de eventos adversos, sejam utilizadas. 

Os melhores ensaios clinicos randomizados 
sobre o tema, entretanto, falharam em demonstrar 
beneficios do ketofol sobre a utilizagao isolada de 
propofol ou quetamina. 

Um ensaio clinico randomizado, duplo-cego e 
multicentrico feito com 573 pacientes comparou 
ketofol com propofol quanto a evento respiratorio 
adverso com necessidade de intervengao (dessatu- 
ragao, apneia e hipoventilagao), sem diferendagao 
entre os grupos (5% vs. 3%, IC 95%-2-5%). Houve 
maior incidencia de hipotensao no grupo propofol 
e de delirium no ketofol. Uma revisao sistematica 
com 18 trials advertiu que o ketofol se associa a 
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menor incid£ncia de depressao respiratdrla com 
necessidade de interveneao e de hipotensao e bia- 
dicardia que a utiliza^ao isolada de propofol, mui- 
to embora a relevSncia clinica dessas adversidades 
seja questionada. 

O ketofol possui inicio de a^ao de aproximada- 
mente 1 a 3 minutos e dura^ao de a<pao entre 10 e 
15 minutos. Misturam-se ambas as drogas em pro- 
por^ao 1:1 mg, na mesma seringa, com dose de 0,5 
a 0,75 mg/kg de cada uma das drogas, IV, em 1 a 2 
min. Repetir metade da dose inicial, se necessario, 
apos cerca de 3 minutos. 

Opioides 

Os agentes de curta duragao de agao sao o fentanil, 
alfentanil e remifentanil e podem ser utilizados 
isoladamente ou em associagao aos sedativos. 

O fentanil e a droga mais amplamente dispo- 
nivel no DE. E um opioide sintetico com efeito 
analgesico 75 a 125 vezes maior que o da morfina, 
com ripido inicio de agao (2 a 3 minutos) e com 
duragao de efeito estimada em 30 a 60 minutos. 
Administrate lentamente, em doses de 0,5 a 1 pg/ 
kg a cada 2 minutos, ate o nlvel de sedagao e anal¬ 
gesia desejado. A dose maxima usualmente reco- 


mendada e de ate 5 pg/kg ou 250 pg. O principal 
evento adverso associado e a depressao respiratoria, 
principalmente quando utilizado conjuntamente 
aos sedativos. Hipotensao d rara. 

Pacientes idosos ou com disfungoes hepatica 
ou renal estao sob maior risco de efeitos pronun- 
ciados e prolongados. A depressao respiratbria pode 
ser revertida com naloxona, na dose inicial de 0,02 
a 0,2 mg, intravenosa. 

CRITERIOS DE ALTA _ 

As evidencias que orientam os criterios de alta apos 
sedagao e analgesia em procedimentos sao limitadas, 
Sugere-se ser segura quando o paciente retorna as 
suas condigoes basais cognitivas e neuromusculares. 

Respeitam-se alguns criterios para a seguranga 
da alta hospitalar: 

■ Procedimento de baixo risco que dispense mo¬ 
nitor iza^ao adicional. 

■ Sintomas (dor, tontura, nauseas) controlados. 

■ Sinais vitais e fimgao cardiorrespiratoria estaveis. 

■ Condigoes minimas de autocuidado sem assis- 
tencia. 

■ Algum responsavel de confianga que supervisio- 
ne o paciente no domidlio por algumas horas. 


Avatiar riscos 

Idade, comorbidades, risco de aapiragao e via aerea 
□iscutir e informar o paciente -» consentimento 
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figura l Maneja da sedagao e analgesia em procedimentos. 
ACLS: suporte avangado de vida cardiaco. 
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■ Periodo mmimo de observa^ao de 30 min apos 
ultima dose de sedative, sem intercorrencias, 
desde que nao tenham sido administrados agen- 
tes reversores. 
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Pontos importantes 

* Dor 6 a principal queixa clfnica de pacientes que 
procuram o departamento de emergencia (DE). 

* A dor deve ser valorizada e tratada de forma ra pi- 
da e eficaz enquanto, de maneira concomitante, 
sua causa e investigada. 

* A dor deve sempre ser tratada de acordo com a 
experience do padente, e nao com o que o pro- 
fissional da saude julgar compativel com a patolo- 
gia de base. 


INTRODUCAO E DEFINIQOES _ 

Dor pode ser definida como uma experifincia sen- 
sitiva c cmocional dcsagradavel, associada ou rela- 
cionada a lesao real ou potencial dos tecidos. Assim, 
dor em geral corresponde a interpretagao de um 
estimulo nocivo que poderia levar a lesao de orgaos 
no indivlduo. 

Cada individuo aprende a utilizar esse termo 
atraves de suas experiencias anteriores. A dor e um 
sintoma subjetivo e, portanto, interpretado de modo 
muito pessoal. Alem disso, o iimiar de tolerancia a 
dor c inultifatorial, envolvendo heranga genetica e 
doengas crdnico-degenerativas, como diabetes e 
Alzheimer. 

Ela represent! um grande desafio ao cmergen- 
cista, visto que e um sintoma e uma via final de 
apresentagiio de diversas patologias. No departa¬ 
mento de emergencia (DE), a dor deve ser tratada 
de forma rapida e eficaz enquanto, de forma con- 
comitantc, sua causa e investigada. 

Trata-se da principal queixa clinica de pacien¬ 
tes que procuram o DE, sendo responsavel por ate 
80% das queixas principals dos pacientes nos Esta- 


* Existe baixa correlagao entre sinais nao verba is, 
como taquicardia, taquipneia e expressed facial, 
e os escores de dor dos pacientes, devendo-se re- 
servar essa avaiiagao subjetiva da dor apenas para 
pacientes que nao conseguem comunicar-se ver¬ 
bal mente. 

* No tratamento da dor aguda a escolha do farma- 
co deve levar em conta a intensidade da dor, dis- 
ponibilidade de medicagoes, tempo para infeio de 
agao e perfli de efeitos colaterais. 


dos Unidos. Alem de gerar estresses fisicos e emo- 
cionais para os pacientes e para seus cuidadores, e 
razao de fardo economico para a sociedade. 

Apesar de ser queixa comum e necessitar de ra- 
pida inter vengao, o subtratamento da dor no DE 
persiste. A falta de ferramentas objetivas para medir 
a intensidade, a pouca informagao sobre seguranga 
e efeitos colaterais de mcdicagoes e o receio de cau- 
sar dcpcndcncia quimica representam barreiras ao 
tratamento adequado dessc sintoma tao importante. 

Este capitulo tratara do diagnostico sindromi- 
co e dos aspectos gerais do tratamento da dor no 
DE. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A dor pode ser considerada um sintoma ou uma 
manifestagao de uma doenga ou afeegao organica, 
mas tambdm pode vir a constituir um quadro cli 
nico mais complexo. 

A etiologia e a fisiopatologia da dor dependem 
de seu estimulo desencadeante. Ela pode ser clas- 
sificada pelo estimulo que provoca a sensagao - 
nociceptiva, neuropatica ou central. 
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Dor nociceptiva 

Os estimulos nocivos sao identificados por recep- 
tores perifericos (nociceptores, fibras C, terminates 
nervosas Iivres e fibras A-delta) e incentivam a li- 
berafao de neurotransmissores no corno dorsal da 
rnedula espinal. Esses neuronios integram estimu¬ 
los aferentes de diversos nociceptores e encami- 
nham nova mensagem ao encdfalo (p. ex.: hipo- 
talamo, sistema limbico), onde os estimulos serao 
interpretados e a sensa^ao subjetiva da dor e, entao, 
produzida. Pode ser dividida era dor somatica e 
dor visceral: 

■ Dor somatica (dor nas articulates, nos ossos, 
nos mdsculos e em outros tecidos moles): a dor 
somatica geralmente e localizada, incomoda, 
“em pan cad a”, pulsatil ou em aperto. 

■ Dor visceral: os nociceptores nas visceras trans- 
mitem a sensa^ao de plenitude ou de pressao 
mal localizada. A dor visceral pode ser inter- 
pretada como somatica, que e o fenomeno de 
dor referida no qual ocorre convergence de 
estimulos viscerais e somdticos para um des- 
tino final comum. Em especifico, no caso da 
dor do infarto agudo miocardico, fibras car- 
diacas esplnhais e fibras vagais sao exemplos 
de nociceptores miocardicos. O estimulo das 
fibras cardiacas espinhais faz sinapse com 
neuronios da via espinotalSmica, criando con¬ 
vergencia com sinais nociceptivos de dor mus¬ 
cular profunda do ombro e do bra^o. O esti¬ 
mulo das fibras vagais atrav£s do micleo do 
trato solitario tambem converge com estimu¬ 
los nociceptivos de dor muscular profunda 
cervical. 

Dor neurop^tica 

Causada por lesao ou disftm<;ao do proprio sistema 
nervoso periferico. Em geral e descrita como 
queimatjao, picada, formigamento ou lancinante. 
Kormalmente segue a distribui^ao do nervo (ou da 
raiz do nervo) que esta danificado, mas pode ser 
bilateral, como nas neuropatias perifericas. A dor 
pode ser localizada, como na neuralgia pos-herpe- 
tica, ou disseminada, como na neuropatia perifoi- 
ca diabetica. 

Dor central 

Causada por danos no sistema nervoso central, que 
inclui o cerebro, o tronco encefalico e a medula 
espinal. 


A sindrome da dor central normalmente ocor¬ 
re logo apos a lesao causal, mas pode ser adiada por 
meses ou anos, em especial se estiver relacionada a 
um acidente vascular cerebral (AVC). Alem do AVC, 
essa sindrome pode ser causada por esclerose mul- 
tipla, tumores, epilepsia, trauma cerebral ou da 
medula espinal ou doem;a de Parkinson. 

O carater da dor varia bastante e pode afetar 
uma area especifica do corpo ou ocorrer de manei- 
ra mais difusa. A dor em geral e constante, mas 
pode ser exacerbada por tosse, mudan<;as de tem- 
peratura, movimento ou emo^oes. 

A dor central e com frequencia associada a alo- 
dinia e a hiperalgesia (hipersensibilidade a estimu¬ 
los nocivos). Os pacientes costumam descrever um 
ou mais tipos de sensa^ao de dor, e o mais comum 
e queimagao- Alguns autores tern considerado que 
a fibromialgia tem mecanismo biologico central, 

A dor pode ser classificada, ainda, quanto a sua 
temporalidade - aguda ou ctonica. 

Dor aguda 

Atualmente mais bem definida como uma expe¬ 
rience complexa, desagradavel, com componentes 
cognitivos e emocionais e que ocorre em resposta 
a uma lesao de tecidos. Possui daro fator precipi- 
tante (p. ex.: Iacera^ao, queimadura superficial, 
otite m^dia etc.). E causada pela ativa^ao de neu- 
ronios sensitivos especializados chamados nod cep- 
tores presentes em todos os tecidos moles, como 
musculos e pele, e nos orgaos internos. Os nocicep¬ 
tores sao ativados por leucotrienos, bradicininas, 
serotonina, histamina ou tromboxano. 

A resolu^ao da dor aguda em geral acontece 
com a melhora do fator precipitante. 

Dor cronica 

Dura alem do esperado para uma lesao ou patolo- 
gia. Pode tamb&m ser definida como uma dor que 
atrapalha a vida diaria do paciente, tnterrompe o 
sono e nao possui mais fun^ao adaptativa de pro¬ 
tect* do organismo. 

Em geral, esta associada a sofrimento emocio- 
nal, social e existencial, que aumenta o sofrimento 
relacionado a propria dor. 

E preciso atentar para sinais de alerta, que de- 
vem pro mover investigates adicionais sobre a 
etiologia: casos sem fator precipitante evidente, 
altera^ao de exame fisico, piora notnrna, febre e 
perda de peso. 
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ESCALAS DE DOR _ 

A dor deve sempre ser tratada de acordo com a 
experi&ncia do paciente, e nao com a experiencia 
que o profissional de saude julgar compativel com 
a patologia de base. Existe baixa correlate* entre 
sinais nao verbais, como taquicardia, taquipneia e 
expressao facial, e os escores de dor dos padentes, 
devendo-se reservar essa avalia^ao subjetiva da dor 
apenas para padentes que nao conseguem comu- 
nicar-se verbalmente. 

Varias escalas para quantificar a dor foram pro- 
postas (Figuras 1, 2 e 3} e validadas em DE ameri- 
canos, como as escalas numericas, visuals analogicas 
e de faces, esta dltima validada entre a populato 
pediatrica. 

O uso de escalas de dor, embora util para pes- 
quisas e documenta<;ao em prontuarios, nem sem¬ 
pre reflete uma melhora em analgesia, pois a dor 
tern natureza din&mica, e uma unica medida pode 
nao refletir o estado real do paciente. Alem disso, 
existem criticas em rela^ao a arbitrariedade na es- 
colha do que seria uma dor aceitavel. Alguns estu- 
dos mostraram, inclusive, menor indice de prescri- 
t° de analgesicos para padentes com menor 
pontua^ao nas escalas de dor, o que pode nao re- 
fletir a necessidade de analgesia para aquele caso. 
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figura 2 Escaia analogica da dor 



figura 3 Escaia de dor de Wong-Baker (padentes 
pediatricos). 


de modo individual, O American College of Emer¬ 
gency Physicians (ACEP) recomenda utilizar nao 
somente escalas de dor, mas tambem a funcionali- 
dade (ou perda dela) e o status geral do paciente, 
como forma de avalia^ao mais ampla. 

Dessa forma, devemos empregar essas escalas 
como um guia ou urn indicador do nivel da escaia 
analgesica de medicares em que iremos come^ar, 
mas sempre perguntar dirctamente ao paciente se 
ele quer medica^ao para sua dor. 

E imp or tan te implementar sempre a mesma 
escaia de analgesia, visto que alguns estudos mos¬ 
traram que nao existe uma comparagao linear entre 
as diversas escalas de dor, o que pode causar confu- 
sao no manejo, Toda a equipe, nao apenas a medica, 
deve ser orientada a perguntar sobre a analgesia dos 
pacientes. No HC-FMUSP, durante a triagem, os 
pacientes sao questionados e classificados sobre 
niveis de dor utilizando-se a escaia numerica. 

Existem escalas de dor validadas para popula¬ 
tes esperificas, como o PAINAD, a pacientes por- 
tadores de demencia, e o BPS e o CPOT, para pa¬ 
cientes criticos. 

TRATAMENTQ _ 

Em pacientes com queixa dc dor aguda, o fator pre- 
cipitante deve ser identiiicado e tratado de modo 
adequado. Anamnese e exame fisico sao capazes de 
identiftcar corretamente 85% dos diagndsticos etio- 
logicos de causa da dor, e a solicitaf ao de exames 
complementares precisa ser individualizada, 

A dor aguda em si tambem deve ser tratada 
com precocidade, pois o estimulo nociceptivo re- 
petido potencializa a resposta das vias de dor, am- 
plificando-a tanto em intensidade quanto em difu- 
sao de sua localiza^ao. 

No tratamento da dor aguda, a escolha do fdr- 
maco deve levar em conta a intensidade dela, a dis- 
ponibilidade de medicates, o tempo para inicio da 
ayao, alem do perfil de efeitos colaterais. Existe uma 
escaia analgesica difundida pela OMS para guiar a 
escolha de medicates de acordo com a intensidade 
da dor. Nao e, portanto, boa pratica iniciar analgesia 
apenas com AINE ou analgesico simples como o 
paracetamol em pacientes com dor grave. Esse tipo 
de terapia em escalonamento deve ser evitado. 

Seguindo a escaia analgesica proposta pela OMS, 
temos como guia: 

■ A dor leve e tratada com analgesicos nao opioi- 

des, como paracetamol, dipirona, anti-mflama- 
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torio nao esteroidal (AINE), salicilatos ou agen- 
tes topicos (lidocaina, AINE topico). 

■ Para dor moderada, e adicionado um opioide 
fraco, como a codeina ou o tramadol. 

■ Para dor intense sao utilizados opioides fortes 
como morfina, oxicodona ou fentanil, 

E importante identificar fatores na anamnese 
que possam interferir no tratamento de don Por 
exemplo, antecedentc de doen<;a ulcera peptica ou 
docnga renal cronica, que podem contraindicar 
AINEs. Sempre perguntar sobre medicares de que 
o paciente ja fez uso em casa* 

Dor nociceptiva somatica 
Algumas opgoes de medicares para uso no DE 
sao: analgesicos simples (dipirona e paracetamol), 
anti-inflamatdrios e opioides. 

Manuals internacionais de dor colocam o pa¬ 
racetamol como primeira cscolha como analgesico 
simples para pacicntcs com dor Icvc a moderada, 
Em uma mctanalisc publicada em 2017, a dipi¬ 
rona nao apresentou mats efeitos adversos quando 
comparada a placebo, acetaminofeno ou AINEs, 
alem de ser boa opgao analgesica em pacientes em 
pos-operatorios, com colica renal e enxaqueca* 
Mesmo em situates de dor aguda grave, ainda 
se observa rclutancia quanto a prescri<;ao de opioi¬ 
des, em especial pda preocupagao com seus efeitos 


adversos, principalmente depressao respiratoria, 
hipotensao e adi^ao. No entanto, os opioides podem 
e devem ser administrados, sempre se respeitando 
suas dosagens adequadas e com reavaliagoes do 
paciente, evitando oligoanalgesia, 

Dentre os opioides, a codeina apresenta como 
limitaqoes seu baixo poder analgesico, nao ofere- 
cendo analgesia superior a AINEs no DE. Alem 
disso, sua agao depende da conversao em metabo- 
litos ativos, incluindo morfina, o que agrava a in- 
tervariabilidade analgesica, nao sendo boa escolha 
de analgesia no DE. 

O tramadol e uma mistura racemica de dois 
enantiomeros, um (com seu metabolito) que se 3iga 
de maneira fraca aos receptores opioides mu para 
produzir analgesia e outro que inibe a recaptagao 
de serotonina e noradrenalina na fenda sinaptica 
(da mesma forma que inibidores duais da 
recaptagao, utilizados para tratamento de quadros 
depressivos). O uso de tramadol com outros 
inibidores da recaptagao dc serotonina podc oca- 
sionar smdrome serotoninergica* 

A morfina age diretamente nos receptores mu, 
promovendo boa analgesia. Uma preocupagao e as- 
sociada a liberagao histaminica, por isso prurido e 
uma queixa comum dos pacientes* Nauseas podem 
ser comuns, mas nao se recomenda como rotina um 
pre-tratamento com antiemeticos, e sim um que es- 
teja de acordo com a sintomatologia de cada paciente. 


Dor 7-10 

Degrau 3 
Gpioide forte 

(modina P metadona, oxicodona, fentanil) 
mais anafgeefco© almples 

Dor 4-6 


Degrau 2 
OpEoide fracos 

(tramadol ou codeina) mais analgesicos 
simples 


Dari »3 
Degrau 1 

Analgesicos sfmples 

(dipirona, paracetamol ou anti-inflamatdrios 
nao esteroides) 


A ostos analgesicos podem ser associados termacos adjuvantes, como 
antidepresslvos e antlconvulslvantes 


rgufia 4 Escala de analgesia da Organizagao Mundial da Saude (QMS), 
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O fentanil tem como vantagem sua a^ao direta, 
sem necessidade dc mctaboliza^ao, Podc scr utili- 
zado de maneira cndovcnosa cm quadros agudos 
e de forma transdermica para controle de do res 
cronicas, com formula^ao nao adequada para uso 
no DE, visto seu inicio de aijao ser demorado e com 
efeito prolongado. Idealmente, esses pacientes devcm 
ter, a prindpio, sua dose de opioide convertida para 
medicacoes que permitam um maior ajuste no DE, 


tabela l Efeitos colaterais de opioides 


■ Prurido 

; * Rctengao urinaria 

I * Constipagao 

; » De pres sao 

; m Sonalencia 

■ Miose 

respiratoria 


j i 

; a Nauseas e 


i 

vomit os 

i 

i 1 


Os corticoides representam uma classe farma- 
cologica de medicacoes com amplas aplicacoes na 
pratica clinica pelo seu potente efeito anti-inflama- 
torio. Essas medicacoes agem de maneira intrace- 
lular, nos receptores NF-kB, inibindo a producao 
de substancias pro-inflamatdrias. Para quadros de 
dor aguda no DE, corticoides ja foram avaliados 
contra placebo em diversas situates: 

■ Dor lombar: o uso de dexametasona EV esta 
relacionado a reducao inais rapida do nivei de 
dor no DE, mas sem diferenca quando compa- 
rado com placebo em nivei de dor em 5 dias e 
em 6 semanas. 

■ Odinofagia: dose unica de corticoidc em pa¬ 
cientes adultos e pcdiatricos via oral ou intra¬ 
muscular esta relacionada com melhor contro¬ 
le algico em 24-48 h, com NNT dc 3, 
independentemente do uso dc AINEs ou anti- 
bioticos concomitantes, sem reducao dc rein- 
ternacao ou complicacoes. 

■ Crise aguda de gota e enxaqucca refratdrja: me- 
lhora dos escores de dor, 

Dor nociceptiva visceral 
Existcm poucos cstudos para esse tipo de dor. A 
combinacao de medicacoes parcce ser melhor do 
que o emprego de medicacoes isoladas. Especifica- 
mente para trato gastrointestinal, AINEs e opioides 
nao sao boas opcoes. Em casos dc obstrucao intes¬ 
tinal inoperavel, octreotide, 0,3 mg, SC, 1 x/dia, 
parece ser a melhor opcao. Em todo caso, o mais 
importante nesse tipo de dor e sernpre identihear 
c tratar a etiologia da dor. 


Dor neuropatica 

As opcoes para tratamento de dor neuropatica nao 
sao analgesicos ou opioides coinuns de dor aguda. 
Temos evidencia de beneficio de antidepressivos 
tridclicos (melhores para dor em queimacao) e 
anticonvulsivantcs (melhores para dor lancinante). 
Ainda sao opcoes antidepressivos (amitriptilina, 
nortriptilina, duloxetina) e antipsicoticos como 
clorpromazina e haloperidol. A escolha da medica- 
Cao envoive melhora da dor e tolerancia aos efeitos 
colaterais - que todas as medicacoes apresentam 
em menor ou maior grau. 

Opioides, como tramadol e metadona, sao op- 
COes de segunda linha. 

Alguns tipos de dor tem tratamento cstabcle- 
cido, por exemplo: migranea sem aura: triptanos; 
fratura por compressao osteoporotica: calcitonina; 
neuralgia do trigemeo: carbamazepina. 

Medicacoes adjuvantes, como relaxantes mus- 
culares, podem ser utilizados. As doses sao: ciclo- 
benzaprina, 10-40 mg/dia (divididos em 3 x/dia); 
carisoprodol, 350 mg, 3 x/dia; baclofen, 5 mg/dia 
(maximo 30 mg 3 x/dia); e metocarbamol, 1.500 
mg, 4 x/dia, 

Outras inter vetoes adjuntas que podem e de- 
vem ser consideradas inclusive no pronto-socorro: 
bloqueio regional, lisioterapia analgesica, estimuio 
eletnco transcutaneo (TENS) c ultrassom. 

Situacoes especiais 
Dor cronica 

Eni pacientes com queixa de dor cronica, a inter- 
venc&o deve ser individualizada. Eles precisam ser 
cducados sobre os mecanismos fisiopatologicos da 
dor, a importancia de um piano de tratamento mul¬ 
timodal e as expcctativas realistas de melhora, com 
enfasc no ganho funcional. 

Mcdicamentos podem ser parte do piano de 
tratamento, mas deve-sc tomar cuidado para evitar 
situacoes nas quais sao excessivamente enfatizados 
ou se tornam a unica estrategia de gcrcnciamento 
da dor. 

As doencas cronicas (neuropatias perifericas, 
diabeticas) e as doencas oncologicas possuem in- 
cidencia crescente na populacao mundial em enve- 
lhecimento e tornaram-se causas de dores cronicas, 
com necessidade de manejo farmacologico com- 
plexo e despontando como fontes de prescricao de 
opioides. A litcratura americana mostra um crcsci- 
mento expressivo no uso de opioides nas ultimas 
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decadas, com aumento em 3 x de casos de overdose 
e 2 x na procura do DE por abuso de substancias, 
criando um alerta necessario de “opioid abuse ” e 
reacendendo o estimulo por medidas nao farma- 
cologicas e sem opioides para manejo da dor. As 
compile 096 es por opioides tornaram-se tantas que, 
no caso de pacientes em parada cardiorrespiratoria 
em ambiente extra-hospitalar, sugere-se a adminis- 
tragao de naloxano em qualquer minima suspeita 
de intoxicagao exdgena. No Brasil, nao temos dados 
epidemiologiccs sobre o assunto. 

O uso cronico de medicagoes para dor provoca 
aparecimento de efeitos colaterais cronicos. Exemplos: 

■ O uso cronico de anti-inflamatorios eleva o ris- 
co cardiovascular. 

* O uso de determinados opioides pode levar a 
dependencia. 

■ Terapias nao farmacologicas podem ter um pa- 
pel fundamental para a melhora de qualidade 
de vida do paciente. 

Exacerbagao aguda ein usuarios de opioides 
O tratamento do quadro de dor de pacientes usua- 
rios cronicos de opioides € bastante desafiador. O 
uso cronico de opioides e atualmente deiiiiido como 
o de carater continuo de opiaceos por periodo su¬ 
perior a 90 dias. 

Uma situagao comura na pratica clinica, e cada 
vez mais relevante, e a dos usuarios cronicos de opioi¬ 
des por doengas oncoldgicas. Esses pacientes com 
trequencia apresentam-se no DE por exacerbagao 
aguda da queixa de dor, sendo necessario que o emer- 
gencista trate esse sintoma de maneira rApida. 

O aparecimento de dor em usuario cronico de 
opioide pode se dar por: 1 . interagao medicamentosa 
com redugao da eficacia dos opioides; 2 . nova pato- 
logia (que sempre deve ser pesquisada); 3. progressao/ 
exacerbagao da doenga de base; ou 4. tolerancia. 

A dificuldade no controle da dor em usuario 
cronico de opioide pode ocorrer por: 1 . sensibili- 
zagao central: aumento da transmissao do sinal de 
dor do nociceptor ao ganglio dorsal aumenta re 
ceptores NMDA com autoativagao; 2. a sensibiliza- 
gao diminui limiar da dor, com hiperalgesia indu- 
zida por opioide; e 3. tolerancia: requer doses cada 
vez maiores de opioides, )a que a transmissao do 
sinal esta aumentada pelos rcceptores NMDA. 

A prescrigao de medicagoes nesses casos torna- 
se diferente em relagao aos casos de nao usuarios 
de opioides: 


1 . Calcular a dose total de morfina de que o pa¬ 
ciente faz uso (se empregar outros opioides, 
como oxicodona ou fentanil transdermico, uti- 
lizar tabelas de equivalencia analgesica), consi- 
derando dosagem basal e de resgate. Exemplo: 
paciente de 80 anos com neoplasia de prdstata 
metastatica comparece ao DE com dor ossea 8 
em 10. Faz uso de morfina 30 mg, VO, de 4/4 h, 
e 10 mg, VO de resgate, 3 x/dia; dose total dia¬ 
ria: 30x6+10x3 = 210 mg. 

2 . Transformamos a dose de morfina VO em mor¬ 
fina EV (equivalencia VO:EV = 1:3). Exemplo; 
210 mg de morfina VO = 70 mg de morfina EV. 

3. Prescrever 10 - 20 % da dose total em bolus (dose 
de ataque) a cada 20-30 min, podendo aumen- 
tar a dose subsequente em 50% a cada hora ate 
o controle algico adequado, Exemplo: morfina 
com dose de ataque: 7-14 mg; paciente conti - 
nuou com dor intensa: 10 mg de morfina, EV, 
apos 30 min; dor intensa: 10 mg de morfina, EV 
apos 30 min; dor intensa: 15 mg de morfina, 
EV; controle algico adequado. 

4. Apos controle algico adequado: manter a dose 
de opioide de uso cr&nico do paciente e pres¬ 
crever dose de resgate de 10 - 20 % do total de 
morfina do dia anterior Exemplo: apos contro¬ 
le Algico adequado desse paciente, podemos 
manter morfina 30 mg de 4/4 h (dose previa) e 
prescrever morfina 10-20 mg, EV, de 2/2 ou 3/3 
ou 4/4 h, conforme necessidade. 

Os objetivos do tratamento de crise aguda no 
caso de usuarios cronicos de opioide devem ser: 1 . 
controle da dor; 2. evitar abstincncia; e 3. evitar 
piora de sintomas de adigao. 

Analgesia controlada pelo paciente (PCA) 

Uma modalidade de analgesia ja bem consagrada 
para controle de dor em pos-operatorio, grandes 
queimados e dor oncologica de dificil controle e a 
PCA. Essa forma de analgesia permite ao paciente, 
conectado a dispositivo de infusao continua via 
acesso periferico, receber medicagao opioide. Ele 
continua, assim, a receber bolus, conforme necessi¬ 
dade, sem ser preciso acionar a equipe de saude. O 
equipamento e programado para limitar a frequen- 
cia com a qual o bolus pode ser acionado e permi¬ 
te ajuste diario da infusao basal de medicagao. 

Essa modalidade de analgesia tambem foi ava- 
liada no DE, em uma tentativa de permitir uraa 



200 SECAO I ABORDAGEM INICIAl DO PACIEMTE GRAVE 


inelhor analgesia, visto que o paciente podcria 
controlar a frequencia da medica^ao sem neccssi- 
dade de esperar reavatia<;ao m^dica ou da equipc 
de enfermagem. De grandes estudos, em 2015,196 
pacientes, no Reino Unido, que se apresentavam 
ao DE por dor abdominal dc ctiologias diversas, 
foram randomizados para analgesia-padrao (pres- 
eri^ao medica e administrate pela enfermagem) 
com PCA, sem diferen^a significativa entre os es- 
cores de dor (medidos por escala analogica), alem 
de maior uso de opioides no grupo PCA, apesar de 
tambem ter sido reportada maior satisfa<pao dos 
pacientes e menor tempo com dor severa/mode- 
rada. Em estudo realizado em 2017, nos EUA, com 
636 pacientes com queixa dc dor aguda de etiolo- 
gias diversas, o uso da PCA tambem demonstrou 
tendencia a maior controle da dor (embora sem 
atingir o limiar de significancia clinica), com indi- 
viduos tambem rclatando maior satisfaijao com o 
PCA. 

Esse tema tem marcada importancia para 
pacientes com diagnosticos que levam a crises 
recorrentes dc dor, como no caso daqudes com 
anemia falciforme, os quais se apresentam frequen- 
temente ao DE por crises vaso-oclusivas. Esses pa~ 
cientes tem manejo desafiador e serao mais bem 
retratados em capitulo especifico. Dignos de men- 
to, estudos em Pediatria demonstraram que o uso 
de PCA pode ser associado a melhor controle algico 
ncssa popula^ao de pacientes. Estudo realizado com 
pacientes adultos com anemia falciforme indicou 
que o uso de PCA no DE nao foi superior i 
administrate em bolus de morfina, apenas em 
subgrupo de pacientes com menor numero de crises/ 
ano, mas o emprego dc PCA ainda no DE permitiu 
uma instala^ao mais rapida do equipamento c 
menor prescri^ao de bolus de opioid e, levantando- 
se a discussao sobre redu<t° de custos/carga de 
trabalho da equipe de emergencia quando o PCA 
e instalado. 

No pronto-socorro do HC-FMUSP, nao e utili- 
zada a rotina de PCA, por conta da necessidade de 
present de equipe treinada para essa modalidade 
de analgesia, alem da ausencia dc estudos com evi- 
dencia definitiva da soperioridade do metodo. 

Quetamina 

A quetamina e uma medicato que vem ganhando 
aten^ao nos liltimos anos, por conta de seus efeitos 
sedativos e analgesicos. Ja bem conhecida como 


medicaijao a ser utilizada na sequencia rapida de 
intubato (1-2 mg/kg, EV), vem sendo empregada 
para fins de sedagao em procedimentos e como 
altcrnativa analgesica aos opioides tanto para dor 
cronica c refrataria como para quadros de dor agu- 
da, por seu mecanismo de ao c efeitos colaterais 
unicos, alem da capacidade de aumentar a respos- 
ta a opioides. 

tabela 2 Usos da quetamina no departamento 
de emergencia 

! n Analgesia para procodlmentos. Exemplo: redupdo de 

luxapoes 

| * Falha de oulras terapias analgeslcas < 

. ' ' -- i 

: ■ Analgesia em paciente com dor aguda e alto risco de 

evento adverso por opioide 

. a Analgesia em pacientes com instabitidade 
| hemodinamica 

A quetamina e um farmaco antagonist;* nao 
competttivo do receptor dc N-metil-D-aspartato 
(NMDA), que esta cnvolvido na potenciaiiza^ao 
do esthnulo doloroso, podendo War a quadros de 
hiperalgesia ou sensibiliza^ao central, duas con- 
di^oes associadas a dificuldade do controle algico 
em usuarios cronicos de opioides, como relatado 
anteriormente, 

A liga^ao e o bloqueio do receptor NMDA sao 
longos, contribuindo para seu efeito analgesico 
prolongado. Alem disso, a quetamina possui efeito 
agonista direto nos receptores opioide delta e } de 
maneira Lndireta, aumenta a a<;ao dos opioides nos 
receptores mu, os principals envolvklos na analge- 
sia promovida por medicares como morfina (a 
quetamina potencializa a fosforila^ao e a transdu^ao 
de sinal intracelular, sendo necessaria uma menor 
dose de opioides para um mesmo efeito analgesico), 
Por agir na modula^ao dos receptores de NMDA, 
tambem age retardando a dessensibiliza^ao aos 
opioides, combatendo a sensibiliza^ao central, e 
favorece uma ressensibiliza<;ao dos receptores de 
opioides, todas a^oes que podem ser beneficas em 
usudries cronicos de opioides com tolerincia, hi¬ 
peralgesia ou sensibiliza^ao central 

Para analgesia, usam-se doses menores (0,2-0,4 
mg/kg, EV) do que as de indu<;ao em sequencia 
rapida de intuba^ao, visando obter o maximo efei¬ 
to analgesico da medicaifao, enquanto minimizam 
os efeitos colaterals, principalmente o estado dis¬ 
sociative. 
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Uma preocupagao com seu uso e a ocorrencia 
de estado dissociativo: o paciente permanece com 
protegao da via aerea, mas “deseonectado” do am- 
biente, podendo apresentar alteragao no humor e 
na percepgao de imagens, delirio, ilusoes e sonhos 
vividos. Em revisao recente, a presenga de sonhos 
vividos e alucinagdes (emergencephenomenum) 
ocorreu em pequeno numero de pacientes quando 
a quetamina foi administrada com a droga receita- 
da para analgesia. Ainda assim, por suas possibili- 
dades de manifestagao, os pacientes devem ser 
orientados quanto ao possivel efeito colateral. 

Os estudos com quetamina sao diversos, com 
trabalhos utilizando apenas doses em bolus., infusao 
continua ou combinagao dos dois. Alguns estudos 
mostraram uma menor taxa de efeitos adversos 
quando a quetamina foi administrada em infusao 
lenta (> 15 min). 

No Brasil, a Agenda Nacional de Vigjlancia 
Sanitaria (Anvisa) autoriza o uso da quetamina 
apenas para efeitos anestesicos. 


tabela 3 Contraindicagoes da quetamina 


Absolutas 

a Hipersensibilirfade a droga 


b Porfiria 


h Esquizofrenia 

Relative 

a Mode rad a a severs hipertensao 


■S3 tnsuficiencia cardiacs severa 


' a Ante cadent es de acidente vascular | 

i 

cerebral 


m Intoxicagao alcodlica aguda 


' n Gravidez 


Tratamento nao farmacologico da dor 
Por conta do crescente numero de casos de abuso 
de opioides, o FDA langou recomendagao sobre uso 
preferencial de terapia nao opioide para manejo de 
dor cr6nica, com avaliagao caso a caso quanto aos 
riscos e beneficios do emprego de opioides. Essa 
recomendagao, no entanto, nao engloba os casos de 
dor aguda em indivlduos com dor cronica que pro- 
curam o DE, mas revigorou o interesse e a realiza- 
0 o de estudos sobre terapias nao farmacoldgicas 
como ferramentas para melhor controle algico, 
visto o bom resultado das terapias multimodais em 
pacientes ambulatorios, preconizando-se o enten- 
dimento da complexa interagao fisiologica-psico- 
logica-social do fenomeno da dor. 


A maioria dos estudos sobre terapias nao far- 
macologicas tem baixa evidencia cientifica, com 
pequeno numero de pacientes, alem de resultados 
conflitantes. Um interesse especial em acupuntura 
no DE veio estabelecendo-se nos liltimos anos, no 
entanto grande parte dos estudos tambem sofre em 
relagao ao pequeno numero de pacientes, alem de 
falta de comparagao com grupos com procedimen- 
to placebo (sham). 

Alem da acupuntura, outras modalidades de 
terapias nao farmacologicas, como terapias holis- 
ticas, meditagao, mindfulness, yoga e tai-chi-chuan, 
tambem vem sendo estudadas. Uma recente meta- 
nalise avaliou diversos estudos com prescrigao de 
terapias compiementares, algumas iniciadas ainda 
no DE e continuadas em regime ambulatorial, com 
placebo para controle de dor aguda e resultado fa- 
vorecendo a terapia nao farmacologica. Apesar 
dessa metanalise positiva, os estudos individuais 
sofrem de problemas metodologicos como o )A 
mencionado pequeno numero de pacientes, a im- 
possibilidade de comparagao de escalas de dor di- 
ferentes e o tempo de avaliagao. 

Dessa forma, o uso de terapias nao farmaco¬ 
logicas para tratamento da dor no DE pode ser 
sugerido principalmente para dores osteomusculares, 
sendo a acupuntura a modalidade mais estudada, 
mas com evid£ncias de baixa qualidade, refletidas 
em modestas melhorias em comparagao a terapia 
conventional. A duragao otima do tratamento para 
essas intervengoes 6 desconhecida. 

INDICAQAO DE INTERNAQAO E 
SEGUIMENTO _ 

A prescrigao adequada de analgesia apos a alta e 
importante para evitar retorno da dor e idas des- 
necessarias ao DE. Pacientes com dor aguda devem 
receber analgesia correta enquanto esperam a re- 
solugao do diagnbstico etiolbgico. Ja pacientes com 
dor cronica devem obter a prescrigao de um piano 
de tratamento multimodal. 

Nao h4 evidencias para apoiar a eficdcia dos 
opioides no tratamento da dor cronica nao onco- 
logica. A prescrigao de opioides deve ser realizada 
apos a avaliagao criteriosa de parametros como 
diagnostico, intratabilidade da dor, risco de intoxi- 
cagao e eficacia esperada. 
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tadela a Analgesicos opioides 


Classificagao 

Dragas 

Doses dl&rias; intervalos (h); dose maxima 

Via{s) de 
administragao 

i 

: 

Codefna (Codein 0 } 

VO; comprfmidos de 30, 60 mg; inten/aio de 4-6 h 

Dose maxima diaria: 360 mg 

VO 

: 

Fracos 

i 

i 

Tramadol (Tramal®, 
SyJador®) 

VO: comprimldos de 50 ou 100 mg: c&psulas de lEberagao 
prolongada: 100 mg; intervalos de 4-6 h ou 12 h so 
formulagao de liberagao prolongada 

Dose maxima diaria: 400 mg 

EV: 50 mg/mL em ampota de 1 mL; 100 nng/2 ml_ em 
ampolas de 2 mL; intervalos de 4-6 h 

Dose maxima diaria: 400 mg 

VO, EV. IM 

I 

1 

> 

i 

j 

Fentaniia (Fentani!® 
EV e Durogesic^ 1 
transdermico) 

EV ampola com 0,05 mg/mL Dose inicial: 25-100 pg (0,5 a 

2 mL) ou 1 -2 pg/kg 

Dose de manutengao: 50-500 pg/h em infussio contfnua 

TD: 2,5/5/7,5/10/25/50 pg 

Substituir a cada 3 dias 

EV, TD 

' 

J 

Meperidina ou 
petidira (Dolantina®) 

EV; ampola com 100 mg/2 mL 

Dose inicial; 10-30 mg, EV (diluir uma ampola para 10 mL e 
fazer 1 -3 mL) 

IM: 50-150 mg (1-3 mg/kg) a cada 3/4 h 

Dose maxima diaria: 1 g (20 mg/kg) 

Ey im 

Fortes 

i 

i i 

i ! 

i ! 

; e 

\ | 

i i 

i \ 

Morfina (DimorP, 

Dolo Moff 3 ) 

VO: comprimidos 10 ou 30 mg; c&psulas de liberagao 
prolongada: 30, 60 ou 100 mg 

Intervalos: 4-6 h ou 12 h para forma de llberagao prolongada ! 
EV ampolas de 2 mg/mL em ampoia de 1 mL; 1 mg/mL em ; 
ampola de 2 e 10 mL; 10 mg/mL em ampola de 10 mL 

Dose inidal: 0,05-0,1 mg/kg (diluir uma ampola de 10 mg 
para 10 mL e fazer 2,5-5 mL) 

Dose de manutengao (infusao continua): 0,8-10 mg/h 

VO, EV, SC 

i 

1 

\ \ 

j \ 

\ \ 

! 1 

r 

! 

Oxicodona 

(Oxycontin 0 ) 

VO: liberagao prolongada de 10 : 20 ou 40 mg; intervalo de 

12 h 

Dose maxima dlaria 80 mg (doses maiores podem ser 
usadas em padentes com toleranda) 

vo 

tabela 5 Equivalence de opioides 



Medicagao 

Dose equivalents 

Dose inicial 




VO EV 

. VO 

EV 


Morfina 

30 mg | 10 mg 

| 10-30 mg ou 0,2-0,3 mg/kg/dose 

1 -10 mg ou Q, 1 -0,2 mg/kg/dose 

Oxicodona 

20 mg i - 

| 5-10 mg ou 0,05-0,15 mg/kg/dose 

- 

Metadona 

5 mg j - 

| 2,5-5 mg ou 0,1 mg/kg/dose 

_ 


Fentaniia 

■ - ! 100 pg 

- 

25-100 jug ou 0,5-2 pg/kg/dose 

Codeina 

j 200 mg j 

1 30-60 mg 
! 0,5-1 mg/kg 

_ 

Tramadol 

j - [ - 

! 50 mg 



TA8ELA 6 Conversao do fentani! transdermico para morfina VO 


Morfina VO (dose diaria) 

Fentanil TD (dose em pg/h) 

i 

i 

; 60-120 mg 

25 pg 

i 

i 135-225 mg 

50 pg 

| 240-315 mg 

75 M9 ; 

j 330-405 mg 

100 pg 1 
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tabela 7 Anaigesicos nao opioides 


. Medicagao 
: Paracetamol 
I Dipirona 
Asptrina 
Indometacina 
SuJindaco 


t Dfclofenaco 

j Ibuprofeno 

| Cetoprofeno 

] Cetoroiaco 
f 

i. 


Dose habitual 
750 mg, VO, a cada 4*6 h 
1 g, VO, a cada 6 h 
500 mg, a cada 6 h 
: 25, 50 mg, 3-4 x/dia 
150, 200 mg, 2 x/dia 
50 mg, VO, a cada 8 h 
400-800 mg, VO r a cada 6-8 h 
| 50-100 mg, VO, a cada 6-8 h 
j 10 mg, VO, a cada 6-8 h 


j Naproxeno 500 mg de ataque e 250 mg, VO, a 

: cada 6-8 h 

! Gelecoxib 100-200 mg, VO, a cada 12 h 

' Piroxican 10, 20 mg/dia 


| Fenilbutazona 100 mg, 2 x/dia 

; Meioxicam ; 7,5 mg, VO 


: Celecoxibe 
; Etoricoxibe 
} Valdecoxibe 

Quetamina 

i 

; Lidocaina 


| 100-200 mg/dia 
! 90-120 rng/dia 
j 10-20 mg/dia 

■ 0,5-1 mg/kg inatatorio 
: 0,2-0,4 mg/kg, EV cm 15-30 min 

2 mg/kg, EV, em 5 min 


Dose maxima di&ria Dose pediatrics 

4.000 mg [ 10-15 mg/kg, a cada 4-6 h 

j 4,000 mg 
; 6,000 mg em 
; 150 mg 
j 400 mg 
| 400 mg 

j 2,400 mg : 10 mg/kg, a cada 6-8 h 

j 300 mg j 

120 mg (< 65 anos) i 

60 mg (> 65 anos) 

; 1,250 mg no primeito dia e ■ 10-20 mg/kg/dia, divididos 
■ 1.000 mg depois j em 2-3 x 

' 400 mg [ - 

| 600 mg 

; 

115 mg 


| 26 mg/kg 

4-5 x 



tadela 8 Tratamento farmacologico de dor neuropatica e cronica 


Medicagao 

Dose iniciai 

Dose maxima 

Titulagao 

Efeitos colaterais 

Carbamazepina 

100 mg, 2 x/dia 

1.200 mg 

A cada 3*7 dias em 
incrementos de 200 mg/dia 

Gonvulsoes, agranulocitose, 
fadiga, nistagmo 

Gabapentina 

300 mg 

1.800 mg, 3 x/dia 

Aumentar 300 mg a cada 
dia 

Gonvulsoes, fadiga anormal, 
lesac acidental 

. j 

Pregabalina 

75 mg, 2 x/dia 

300 mg, 2 x/dia 

Aumentar a cada 7 dias 

Insuficiencra cardiaca, cefaleia, j 
ataxia 

Fenitoina 

4-5 mg/kg/dia 

Limitagao por 
efeito colateral 

Ajuste cLfidadoso 

Gonvulsoes, ataxia, 
descoordenagao 

Amitripliltna 

10-25 mg 

150 mg/dia 

10-25 mg, a cada 5-7 dias 

Prolongamento QT, hipotensao, 
hipertensao, constipagao, 

| retengao urinaria 

■ Nortriptilina 

10-25 mg 

M 50 mg/dia 

10-25 mg, a cada 5-7 dias 

; Prolongamento GT, hipotensao, 

: hipertensao, constipacio, 


: 



i retengao urinaria 

j Duloxetina 

60 mg/dia 

■ 120 mg/dia 

60 mg, a cada 7 dias 

Mania, ideagao suictda, 

; disfungao hep&tica 

i Venlafaxina 

37,5-75 mg/dia 

225 mg/dia 

75 mg, a cada 7 dias 

Insonia, tontura, sonolcncra, 
sudorese, nausea 

' Tramadol 

1 

50 mg, 2 x/dia 

i 

400 mg 

! 

! ; 

Aumento a cada 3 dias 

Gonvulsoes, deprcscao 
| respiratoria, tontura, drarreia, 
constipagao 
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Manejo inicial do paciente idoso no 
departamento de emergencia 

Flavia Barros de Azevedo 


Pontos importantes 

« Com parados com adultos jovens, os idosos utili- 
zam o departamento de emergencia com maior 
frequencia, necessitam de uma quantidade maior 
de recursos e apresentam maior probabilidade de 
desfechos adversos por serem mais suscetiveis 
a complicagdes secundSrias e a iatrogenias. 

« Doengas ccmuns podem ocasionar sintomas di- 
ferentes daqueles observados em adultos jo- 
vens. O conhectmento basico das alteragoes fi- 
siotogicas do envelbecimento e fundamental para 
a formulagao de diagndsticos e para o planeja- 
mento terapeutico. 


iNTRODUCAO E DEFINIQOES _ 

A proporgao de individuos com 60 anos ou mais 
de idade aumentou de 5,61% no ano 2004 para 
9,80% em 2017. Dados publicados pela Organizagao 
Mundial da Saiide no ano de 2017 projetam que 
essa populagao ira triplicar ate o ano de 2050: o 
numero de idosos atingiri 2 bilhoes, e constituirao 
mais de 30% da populagao mundial. No Brasil, se- 
gundo dados do IBGE de 2017, hi 30 milhoes de 
pessoas acima dos 60 anos. 

Comparados aos adultos jovens, em geral, os 
pacientes idosos revelam os seguintes padroes: 

1. Necessitam de atendimento emergencial com 
maior frequencia. 

2. Permanecem por mais tempo nas unidades de 
emergencia. 

3. Necessitam de uma quantidade maior de recur¬ 
sos de exames complementares, medicamentos 
e procedimentos. 

4. Tern o dobro de chances de reinternagoes pe- 
las mesmas condigoes. 


* Os padroes de normal idade e de gravidade utiliza- 
dos nos exames diagndsticos para adultos jovens 
podem nao ser aplicaveis aos idosos. 

« O comprometimento cognitivo e o delirium apre¬ 
sentam alta prevalencia e sao subdiagnosticados. 

* 0 planejamento de continuidade da atengao a sau- 
da 6 fundamental para os desfechos clinicos e evi- 
ta retornos desnecessartos ao departamento de 
emergencia. 

* As questoes sociais tern papel importante no pla¬ 
nejamento de cuidados e devem serconsideradas 
nas tomadas de decisoes. 


5. Apresentam ate dez vezes mais chances de inter- 
nagao pelo pronto-socorro quando se conside¬ 
rs aqueles idosos acima de 85 anos de idade. 

O atendimento desta populagao exige uma ava- 
liagao ampla, considerando o potencial impacto do 
historico do paciente sobre a afecgao aguda que o 
levou a emergencia. 

Assim, sempre que possivel, deve ser realizada 
a avaliagao geriatrica ampla (AGA), definida como 
um processo multidisciplinar de diagnostico que 
identifica limitagoes medicas, psicossociais e fun- 
cionais de uma pessoa idosa fragil com o objetivo 
de desenvolver um piano coordenado para maxi- 
mizar a saiide geral e o envelhecimento. O cuidado 
de saiide de um idoso se estende para alem do tra- 
tamento medico tradicional da doenga, requer ava¬ 
liagao de vinos problemas, incluindo componentes 
fisicos, cognitivo s, afetivos, sociais, financeiros, 
ambientais e espirituais. A AGA se baseia na pre- 
missa de que uma avaliagao sistematica de idosos 



206 SEQAO i ABORDAGEM INIC1AL DO RAC I ENT E GRAVE 


frageis por uma equipe de profissionais de saude 
pode identificar uma variedade de problemas tra- 
taveis e levar a melhores resultados. 

ENVELHECIMENTO E CONSEQUENCIAS 
CL1NICAS NA EMERGENCE _ 

O processo normal de envelhecimento, denomina- 
do senescencia, e importante por influenciar a epi- 
demiologia, a apresentagao de doengas, a interpre- 
tagao dos exames complementares e a terap£utica. 
A Tabela 1 resume as alteragoes fisiologicas tipicas 
do envelhecimento e suas consequencias clmicas 
mais comuns, 

APRESENTAQAO DO PACIENTE IDOSO NO 
DEFARTAMENTO DE EMERGENCE 

Pacientes idosos frequentemenle se apresentam no 
departamento de emcrgencia (DE) com queixas e 


problemas tnespecificos, incluindo algumas sindro- 
mes geriatricas que compoem as “grandes gigantes 
da geriatria": imobilidade, queda, incontinSncia, 
dementia, depressao, iatrogenia, delirium etc No 
atendimento de emergencia, e importante que o 
clinico as identifique e inicie de imediato o trata- 
mento medicamentoso ou nao. 

O diagnostico diferencial do idoso no DE* alem 
de normalmente amplo, deve ser elaborado preco- 
cemente, identificando-se inicialmente as condigbes 
que possam requerer cutdados mais criticos. Tal 
necessidade se explica porque, mesmo quando pa- 
recem estaveis na avaliagao initial* os idosos apre- 
sentam maior probabilidade de estar agudamente 
enfermos do que jovens com o mesmo quadro 
clinico. Alem disso, idosos que sofrem de um qua¬ 
dro clinico grave tendem a deteriorar mais rapida- 
mente do que jovens. 


tabela l Alteragoes fisiologicas do envelhecimento e consequencias clmicas 


; Alteracoes cardtovasculares 

« Diminuigao da complacencia ventricular 
* Diminuigao da resposta cronotropica e inotrbpica ao 
estfmulo simp&tico 

| a Aumento da espessura e enrijecimento das parades 
arteriais 

i Alteragoes gastrintestinais 

; *i Lentificagao e alteragoes de sincronia na fase inicial da 
i deglutigao 

| m Diminuigao do fluxo sangufneo hepatico 
| e Diminuigao da motilidade intestinal 

i Alteragoes rospiratbrias 


Consequencias clfnicas 

ra Maior preval&ncia de disfungao diastolica 
tj Maior risco de hipotensao ortost&lica 
i u Diminuig&o da capaddade de elevagao do debito 
cardfaco 

i 

Consequencias clfnicas 

j h Maior risco de dlsfagia e aspiragao 
| rj Diminuigao da metabolizagSo hepatica de medicamentos \ 
1 n Tendenda a obstipagao i 


Consequencias clfnicas 


1 w Diminuigao da complacencia pulmonar e maior rigidez | e Necessidade de maior esforgo inspiratdrio e expiratdrio 

1 da caixa toradca j h Aumento de risco de infecgoes respiratorias 

j n Diminuigao do clearance mucociliar i h DEminurgao da percepgao de dispneia 

| ja Menor sensibilidade a hipdxia e k hipercapnia 


: Alteragoes renais 

« Diminuigao da taxa de fiitragao glomerular 
« Diminuigao da fungao tubular e perda da capacidade de 
concentragao e dilurgao da urina 

' Alteragoes neurologicas e sensoriais 

j « Perda neuronal, especEalmente em areas pre-frontais e 
do hipocampo 

\ » Diminuigao das sinapses dendrfticas e da plasticidade 

sinaptica 

i * Opacrficagao do cristalino e degeneragao de fotorrecep- 
| tores 

1 * Perda de celulas sensoriais da cocJea 

Alteragoes hematologicas 
■ a Diminuigao da celularidade e da fungao modular 


Consequencias clfnicas 

| a Necessidade ds corregao de dose para algumas drogas 
! a Maior risco de desidratagao, sobnecarga de volume e 
j disturbros hidroeletrolftEcos 

Consequencias clfnicas 

i G Aumento do tempo de magao, dificuidade em tanefas 
? que exigem atengao dividida e dec Ifni o da memoria 
i episodica 

; b Diminuigao da acuidade visualj da sensibilidade a 
| contrastes e aumento do intervals para adaptagao a 
] fuminosidade 

; ci Perda de audigao para frequencies medias e attas, 

\ especialmente na discriminagao da fala 

Consequencias clfnicas 

| is Maior risco de anemia, trombocitopenia e neutropenia 
j sob condigoes de estresse 


(contsnua) 
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tabeia l Alteragoes fisioiogicas do envelhecimento e consequencias clinicas (continuagao) 
: Alteragoes imunoiogicas Consequencias clfnicas 


j e Dimtnuigao da capaddade proliferativa e da fungao da 
j linfdcitos e neutncfilos 

f , .... . . 

Alteragoes musculoesqueleticas 

I * Perda de massa muscular, redugao da densidade 
ossea e diminuigao da capacidade regenarativa da 
cartilagem arlicufar 


| a Maior risco de infecgoes, inclusive sem leucodtose e 
sem febre 

Consequencias clfnicas 

| s Maior risco para dor articiiar, disturbios de marcha, 
quedas e fraturas 


E sempre conveniente identificar, com o auxilio 
de acompanliantes, se o paciente idoso apresentou 
mudanfa de sen estado geral ou funcional a medi- 
da que o quadro em analise se instalou, pois situa¬ 
tes clinicas de maior gravidade associam-se com 
piora funcional. 

Alem de quadros clinicos inespedficos, e co¬ 
mum que idosos procurem o DE com apresentafdes 
atipicas de doenfas comuns. Isso pode resultar de 
inumeros fatores (como medicares betabloquea- 
doras, uso de polifarmacia e comorbidades assoda- 
das) e nao somente da senescencia. Diante de qua¬ 
dros inespedficos ou atipicos, a interayao entre 
multiplas comorbidades e diversos fatores desen- 
cadeantes deve ser considerada. 

As infecqoes sao um motivo frequente de visi- 
ta a emergencia por idosos e constituem excelente 
exemplo de apresentaf ao atipica de doenya comum. 
Episodios de bacteremia sao mais comuns em ido¬ 
sos do que emjovens; porem, muitos sinais, sinto- 
mas e achados clinicos que utilizamos para a sua 
identificagao podem estar ausentes nos idosos tam- 
bcm por alterayao da reserva funcional do sistema 
imune. Alem disso, a falta da resposta febril em 
idosos tende a retardar o diagnostico infeccioso, 
aumentando sua morbidade. Indicadores comuns 
de infecf ao em idosos variam desde piora do esta¬ 
do funcional, confusao mental aguda (incluindo 
delirium ), ate fraqueza e quedas. Diante da instala- 
fao abrupta de quaisquer dessas situates, a etio- 
logia infecciosa deve sempre ser investigada. 

E de suma importincia reconhecer que idosos 
que se apresentam com febre possuem infecfbes 
em ate 90% dos casos - e a maior parte delas de 
etiologia bacteriana. 

O exame fisico do idoso pode variar desde obvios 
achados infecciosos, passando por alterafoes pouco 
especificas, como uma leve hipotensao, taquipneia e 
hipotermia (que, no entanto, reform am a suspeita 
infecciosa) ate praticamente nenhum achado dinico. 


TRIAGEM E AVALIAQAO INICIAL _ 

Caso nao haja uma emergencia, como delirium, 
trauma, hipotensao sintomatica etc., os pacientes 
idosos devem ser prontamente avaliados pclo ser- 
viyO de triagem. 

A triagem compreende as mesmas etapas de 
avaliato do paciente adulto jovem, acrescida da 
busca ativa dos seguintes fatores de piora: 

■ Mudanyas recentes no estado funcional de base. 

■ Mud an fas recentes na medicayao. 

■ Potencial agudizayao de doenfas cronicas. 

■ Delirium. 

A triagem deve separar aqueles pacientes que 
nao apresentam nenhuma piora do seu quadro 
cronico (e que talvez busquem a emergencia por 
insatisfayao com a propria doenya ou com a sua 
condufao) daqueles que realmente apresentam 
piora aguda de sua condiyao cronica. Nestes, fi- 
nalmente, deve ser sempre investigado se ha nao 
aderencia terapeutica, importante motivo de des- 
compensayao, 

Finalmente, na triagem do paciente idoso, 
alem do nivel de consciencia e da orientayao tem- 
poroespacial, pode ser necessario utilizar algum 
parainetro de avaliafao cognitiva. Isso porque 
portadores de algum deficit cognitive podem for- 
necer informayoes erroneas, dificultando o diag¬ 
nostico. 

Em um paciente idoso com criterios de gravi¬ 
dade na triagem, considere realizar imediatamente 
os seguintes parametros: 

* Avaliayao da oxigenayao (oximetria de pulso). 

* Glicemia capilar. 

■ Estabilidade hemodinamica (pressao arterial, 
frequencia cardiaca e perfusao periferica). 

* Eletrocardiograma. 

“ Coleta de exames (gasometria e eletrolitos, para 
identificar imediatamente desequilibrios acido- 
-base e hidroeletroliticos). 
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MU DANQAS DE ESTADO FUNC10NAL 
E NA M EDI CACAO _ 

Mudan^as agudas de estado funcional podem ser 
a unica altera^ao do quadro clinico. A partir disto, 
a histhria e o exame fisico detalhado tevarao as hi- 
poteses que orientarao para a correta investigate 
do caso. 

A avalia^ao de funcionalidade pode ser realiza- 
da por instrumentos praticos e ativos, como as esca- 
las ABVDs e AIVDs (Tabela 2). Ainda era rela^ao ao 
estado funcional, convem menrionar que idosos de 
mau estado funcional previo ao evento que o levam 
a emergencia e aqueles com grande perda funcional 
causada pela afec^ao aguda apresentam maior pro- 
babilidade de desfecho desfavoravel. 

Tanto mudan^as quanto introdu^ao de medi¬ 
cares ao idoso perpassain as seguintes situates 
de risco: polifarmacia (risco de intera^oes medica- 
mentosas e fdrmaco-nutrientes), rea^ao adversa a 
medica^ao (inclusive descompensa^oes de doen^as 
cronicas} e abstinenda medicamentosa. Logo, devem 
sempre ser apontadas e questionadas pelo mddico 
eraergencista. 

AGUD1ZACA0 DE DOENgAS CRONICAS 

Doengas cronicas sao comuns nos pacientes idosos, 
e os pacientes frequentemente apresentarao queixas 
ligadas a elas. 

Em relagao ao delirium, deve-se estar atento 
que nao somente ele e inais frequente em portado- 
res de smdromes demenciais, como a doenga de 
Alzheimer, como tomam a pcrcepgao de delirium 
mais diflcif lembrando ser o delirium tipo hipoa- 
tivo o de maior morbidadc {Tabela 3), 


tabela 2 Atividades de vida di£ria para avaliagao 
de funcionalidade 



i Atividades basicas de 
i vida diaria (ABVDs) 

! * Tamar foanho 
i ■ Vestir-se 
j m lr ao banheiro, cuidar 
■ das eliminagoes 
I fisiologicas e fazer a 
higiene 

m Transferencia (deitar, 
levantar-se e sentar) 
a Control© esfincteriano 
urinario s fecal 
j » Afimentar-se 


Atividades rnstrumentais ] 
de vida di&ria (AIVDs) j 

■ Utilizar o telefone I 

« Realizar as compras \ 

necess^rias | 

a Organizer, preparar e j 

servir refelgoes i 

s Realizartarefas 
domesticas 

Lavar a sua propria roupa j 
Utilizar transpose publico [ 

OLJ tckXt 

Tomar a medicagao com 
doses e hor&rtos corretos ; 
Lidar com dinheiro 


tabela 3 CAM - Confusion Assessment Method 
\ 1, Inicto agudo e flutuagao no curso j 

j 2, Desatengao ; 

j 3, Pensamento desorganizado 1 

4. Alteragao do nfvel de conscience 

O diagnostico de delirium se impoe quando os itens 1 e \ 
2 estiverem presenter acrescidos dos itens 3 e/ou 4, 


Se por um lado portadores de alteragoes leves, 
como o comprometimento cognitivo leve - de difh 
cil deteegao na emergencia -, podem deixar de for- 
necer informagoes importantes acercade seu quadro, 
por outro lado, ainda que portadores de deficits 
cognitivos moderados ou graves, hi alguns sintomas 
que somente poderao ser identificados pelo relato 
do paciente* Em suma, deve-se ter alto indice de sus- 
peita para identificar as alteragoes cognitivas, utflizar 
como inforniantes famifiares ou cuidadores sempre 
que possivel, mas nao deixar de buscar informagoes 
diretamente com o paciente sempre que seja possivel 
algiim grau de comunicagao. 

TRANSIQOES: INTERNAQAO 
OU ALTA HOSPSTALAR _ 

Em idosos ha correlagao entre internagao hospita- 
lar nao planejada e maiores riscos de infeegao hos- 
pitalar, declmio funcional, delirium e eventos ad- 
versos ligados & investigagao ou ao tratamento, O 
planejamento de alta e de cuidados pos-hospitala- 
res deve comegar desde a avaliagao inicial do idoso 
no departamento de emerg&ncia. 

No planejamento e fundamental que o fluxo 
adequado de informagoes entre cada ponto de cui- 
dado esteja assegurado, prevenindo erros de con- 
duta e duplicidade de exames e procedimentos. 

No momento da alta hospitalar (quer ocorra a 
partir de uma unidade de internagao, quer direta¬ 
mente do pronto-socorro), as necessidades de se- 
guimento do paciente precisam ser consideradas, e 
o paciente e familiares devem ser orientados e en- 
caminhados seja para uma unidade de apoio, seja 
para reabilitagao. 

Idosos que recebem alta em estado funcional 
pobre tendem a retornar precocemente ao DE e a 
reinternax. Esses pacientes se beneficiam de consul- 
ta precoce com um medico geriatra, 

QUANDO NAO INVEST1GAR __ 

Nem sempre o uso de todos os meios diagnostics 
e terapeuticos a disposigao e a melhor abordagem 
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para o paciente idoso. Para cada decisao terapeuti- 
ca a tomar e fundamental considerar suas conse¬ 
quences e quais passos decisbrios futures serao ou 
nao tornados. 

Assim, um ponto importante a considerar e: cm 
padentes cujo estado funcional previo e muito ruim, 
cm que multiplas comorbidades graves se assodam 
e ha fragilidade avanyada, pode ser util ponderar o 
real beneficio dc sc investigar um sintoma novo. 

Nesses pacientes, uma abordagem paliativa ex- 
dusiva podc ser mais benefica do que uma condu- 
ta mbdica mais tradicional, vollada a investigayao 
e a abordagem incisiva de etiologias. Neste sentido, 
a ciencia da vontade do paciente, o conhccimento 
acerca da existencia de diretivas antecipadas de 
vontade ou a discussao com os parentes mais pro- 
ximos ou os tutores legais poderao ser de grande 
auxilio decisdrio, 

Finalmentc, a visita ao DE pode ser uma boa 
ocasiao para aproximar o paciente e sua familia da 
equipc de cuidados paliativos. 

FARMACOLOGIA E REAQAO ADVERSA 
MEDICAMENTOSA _ 

Idosos provenientes da comunidade usam em me¬ 
dia tres a quatro medicamentos diariamente, 
media que sobe para setc a oito medicamentos em 
idosos internados em instituiyoes de longa per* 
manencia. Assim, e sempre importante revisar o 
regime terapbutico previo e identificar drogas e 
interayoes que possam estar relacionadas a apre- 
sentayao clinica. 

A polifarmacia, normalmentc conccituada como 
o uso de 4 ou mais farmacos de uso diario, e rcco- 
nhecidamente um fator de risco para reayoes ad- 
versas a drogas, interayoes medicamentosas e para 
a cascata de prescribes (quando, para um evento 
adverso erroneamentc identificado como um sin¬ 
toma de doenya. prescreve-se um novo medicamen- 
to que pode levar a novos efeitos adversos e ao 
aumento progressive de medicamentos em uso). 
Vale notar que a maior parte das internayoes por 
efeitos adversos ocorre nao por medicares inapro- 
priadas, mas com medicares comumente utilizadas, 
como antiagregantes e anticoaguiantes, hipoglice- 
miantes orais e insulina. 

No envelhecimento normal, a composiyao cor¬ 
poral altera-se significativamente, com aumento do 
percentual de tecido adiposo e diminuiyao do per- 
centual da agua corporca total. Assim, o volume de 


distribuiyao e a meia-vida de drogas lipossoMveis 
aumentam (a meia-vida do diazepam, por exemplo, 
aumenta de 24 para ate 90 horas em idosos). Ao 
contrario, as drogas hidrossoluveis terao menor 
volume de distribuiyao e maior nivel serico, com 
queda da meia-vida, levando, por exemplo, ao po- 
tencial de intoxicayao digitalica mesmo na dose 
precontzada para um adulto jovem. 

Idosos sao sujeitos i alta incidencia de reayoes 
adversas medicamentosas (RAM), explicada cm 
parte pcla maior prevalencia de polifarmacia nessa 
populayao, mas tambem por modificayoes dccor- 
rentes do processo de senesccncia. 

Reconhecendo csta complexidade farmacolo- 
gica, a Associayao Americana de Geriatria (AGS) 
atualiza com frequencia os “Critbrios de Becrs“ 
para a farmacoterapia do idoso. A ultima revisao 
c dc 2015 e pode ser encontrada online. Os criterios 
incluem mais de 50 medicamentos designados em 
uma das tres categorias: aqueles que devem ser 
sempre evitados (p. ex., barbituricos, dorpropa- 
mida); aqueles que sao potencialmente inapro- 
priados em idosos coin condiyoes de saude ou 
sindromes particulares c aqueles que devem ser 
usados com cautela. 

GRANDES SINDROMES GERlATRICAS 

Existe um grupo de condiyoes notoriamente mais 
prevalentes e iinportantes na populayao geriatrica: 
fragilidade, delirium, quedas, disturbios do sono, 
tontura, sincope, ulceras de pressao e incontinen- 
cia urinaria. 

As sindromes geriatricas nao abordadas em 
outros capitulos deste livro e que possucm relevan- 
cia maior no contexto da emergencia serao abor¬ 
dadas a seguir. 

Fragilidade 

Fragilidade e uma sindrome clinica caracterizada 
por aumento da vulnerabilidade e pcla diminuiyao 
da capacidade em manter a homeostase, com acen- 
tuada diminuiyao da reserva funcional em multiplos 
sistemas, podendo tnanifestar-se independente- 
mente da presenya de doenyas nos idosos. 

Idosos frageis apresentam pior prognostico, 
tendem a recup erar-se sem retornar a seu estado 
funcional previo, alem de apresentar maior risco dc 
quedas e reayoes adversas a drogas c maior proba- 
bilidade de readmissao na emergencia, sendo, por* 
tanto, importante identifica-los. 



210 SEC to I ABORDAGEM INICIAL 00 PACIENTE GRAVE 


Dent re os diferentes criterios de identificagao 
do idoso fragil, os criterios do Study of Osteoporotic 
Fractures (SOF index) parecem mais apropriados 
is situagoes de emerg£ncia (Tabela 4). 

Ha uma outra ferramenta para avaliar a fragi- 
lidade que leva apenas alguns minutos para ser 
cxecutada c pode scr incorporada na emerg£ncia 
na abordagcm do pacientc idoso: a escala FRAIL. O 
mnemonico “FRAIL” e util para lcmbrar as qucstoes 
relacionadas na Tabela 5. 

Quedas 

No Brasil, 29% dos idosos cacm ao mcnos uma vez 
ao ano e 13% caem de forma recorrente, Cerca de 
5 a 10% das quedas cm idosos residentes na comu- 
nidade tem consequencias lesoes graves como fra- 
tura e traumatismo craniano, aumentando o risco 
de depend£ncia funcional e morte. Metade dos 
idosos hospitalizados por fratura de quadril nao 
recupera a mobilidade previa ao evento e 20% fa- 
lecem em um ano. 

No atendimcnto inicial ao idoso que sofreu uma 
qucda c importante explorar atentamente a possi- 
bilidade dc doengas agudas, como quadros infec- 
ciosos c AVC, dado que a queda pode funcionar 
como evento sentinela para estas condigoes. A que¬ 
da, no entanto, pode ser apenas a manifestagao de 

tabela 4 SOF index para deteegao de fragilidade 


tabela 5 FRAIL: ferramenta para deteegao de 

fragilidade 

* Fatigue (Vcc-i esta cansado?") 

* ResistSncia ("Voce consegue subir um lance de 
escadas? 1 ’) 

* AmbulagSo (“Voce consegue andar um quarteirao?") 

i * //nesses (presenga de mais do quo 5 doengas cronicns) 

: ■ Loss (perda do peso maior do que 5%) 

A prasenga de "Sim" para tn&s criterios ou mais indica fragilidade. 
A presenga de "Sim" para uma ou duas perguntas indica 
prd-trarjiliclade. 


um dcclinio inespecifico no estado geral de saude 
ou, por exclusao, um evento casual. 

Maus-tratos 

Ate 5% dos idosos sofrem abusos fisico, verbal, psi- 
colbgico, financeiro ou negligencia. Idosos vitimas 
de maus-tratos apresentam risco tres vczes maior 
de morte e de institucionalizagao. Em uma revisao 
sistematica de abuso de idosos a partir de 2015, a 
prevalencia de abuso nas Americas do Norte e do 
Sul foi relatada como variando de 10% em idosos 
cognitivamente intactos a 47% em idosos com de¬ 
mend a. 

Os maus-tratos ao idoso constituem um impor¬ 
tante desafio clinico, pois compreendem diagnostics 
diferenciais dc varias situagoes (p. ex., desnutrigao 
por condigoes cronicas ou acesso pobre a alimentos, 
depressao ou desespero, lesoes acidentais ou provo- 
cadas), bem como podem ser causa de cxacerbagao 
de condigoes clmicas ate entao compensadas. 

Os maus-tratos a idosos podem ter um impac- 
to severo no idoso vulneravcl que tem reservas 
sociais, financeiras e funcionais preedrias. As con¬ 
sequencias para a saiide incluem multiplas hospi- 
talizagoes, nao adesao tcrapeutica, viver na miseria, 
ulccras por pressao, doengas psiquiatricas e medicas 
nao tratadas e quedas. Um incidente de exploragao 
financeira pode fazer com que a vitima idosa perca 
a independencia e o apoio necessario para viver, e 
essas perdas podem resultar cm morbidade c talvez 
ate cm morte. 

Varios fatores foram associados ao aumento da 
vulnerabilidadc ao abuso. As maiorcs taxas dc abu¬ 
so de idosos sao em mulhercs e cm pcssoas com 80 
anos de idade ou mais. O agressor em 90% dos 
casos e um membro da familia (geralmente conju- 
ge ou filho adulto). 

Na emergencia cabe ao medico nao apenas 
identificar o idoso vitima de maus-tratos, mas tam- 
bem aqueles com risco futuro, agindo com cuidado 
para nao levantar suspeitas infundadas, contando 
sempre com o apoio do servigo social. Ha alguns 
sinais fisicos que devcm scr alertados: achados cuta- 
neos (laccragoes de pcle, escoriagoes, laceragoes e 
contusoes); fraturas; desnutrigao; dcsidratagao e 
ukeras por pressao. 

O abuso de individuos mais velhos esta asso- 
ciado a depressao, comprometimento cognitivo, 
perda da capacidade funcional e aumento da mor- 
talidade. 


* Perda de peso correspondents a pelo menos 5% nos ; 
I ijltrnos 2 anos 

; ■ Incapacidade de levantar e sentar 5 vezes em 
seguida da cadeira sem auxilio das maos 

k Relato dc sentir-se "sem energia" quando questions- i 
do(a) ativamente. 

; A presenga de ao menos dois dos trfis criterios identifies 
: o portador de fragilidade. 
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Avaliagao e manejo do paciente com 
agitagao psicomotora no departamento 
de emergencia 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Heraido Possoio de Souza 
Julio Cesar Garcia de Alencar 

Pontos importantes 

* Pacientes com doengas psiquidtricas {depressao, 
psicose etc.) ou alteragao do comportamento 
(agressividade, deltrio, alucinagoes etc.) sao bas- 
tante comuns no departamento de emergencia 
(DE). 


PACIENTES COM AGITAGAO PSICOMOTORA 
A avaliagao inicial de pacientes com quadro de agi¬ 
tagao psicomotora tem como objetivo descartar 
situagoes imediatamente ameagadoras a vida e afas- 
tar causas organicas que possam ter dcsencadcado 
on piorado o quadro. 

Deve-se obter sinais vitais, fazer um historico 
do paciente, realizar um exame fisico e obter dados 
laboratoriais de referenda. 

Psicose, mania, smdromes de abstinencia, into- 
xicagao por drogas, delirio ou ate mesmo depressao 
e ansiedade podem causar agitagao psicomotora, 
comportamentos agressivos ou desorientagao. Outras 
causas de agitagao aguda induem efeitos adversos 
de mcdicamentos, dor, abuso de substiincias ou agra- 
vamento de uma doenga cronica subjacente. 

Frequentemente e necessario, antes mesmo da 
avaliagao inicial, tomar medidas para garantir a se- 
guranga do paciente e do pessoai envolvido no aten- 
dimento. Se possivel, deve-se diminuir os estimulos 
externos, colocando o paciente em uma sala silen- 
ciosa, e remover de imediato objetos potenciaJmen- 
te perigosos do ambiente. Se houver dano iminente 
a profissionais de saude, outros pacientes ou visitan- 
tes, ou ao proprio paciente, e necessario realizar res- 
trigao fisica, porem essa e uma mcdida extrema. 

Algumas doengas podem cursar com sintomas 
similares aos da psicose (Tabela 1). Historia, exame 


* A avaliagao do medico emergencista visa princi- 
patmente excluir alguma causa organ ica que este- 
ja causando ou piorando o quadro psiquiatrico e 
determinar que o paciente esta estavel, podendo 
ser atendido ou encaminhado para atendimento 
psiquiatrico exclusive. 


fisico e exames auxiliares devem ser dirigidos a bus- 
ca de uma dessas doengas. Ausencia de diagndstico 
de doenga psiquiatrica previa, inicio abrupto do qua¬ 
dro, sintomas e sinais assodados (p. ex., febre ou ce- 
faleia) sugerem uma causa secundaria do surto psi- 
cotico e esses pacientes devem ser mais bem triados. 

Os exames a serem solicitados dependem ba- 
sicamente da suspeita clinica, Por exemplo, tomo- 
grafia computadorizada (TC) dc cranio deve scr 
pedida se a suspeita for de tumor cerebral, ou exa¬ 
me do liquido cefalorraquidiano (LCR) na suspei¬ 
ta de meningoencefalitc. 

Manejo 

O tratamento deve ser sempre dirigido a causa dc 
agitagao psicomotora, se houver. 

Uma vez descartadas patologias organicas, po- 
de-se considerar encaminhar o paciente para um 
servigo espccializado de psiquiatria. 

A terapia farmacoldgica deve ser avaliada para 
o contiole da agitagao. Ao considerar as opgoes de 
tratamento farmacologico, deve-se avaliar o diag¬ 
nostic subjacente, apresentagao dos sinais e sintomas, 
riscos e beneficios potcnciais de agentes especificos 
e determinar a dose adequada e o modo de adminis- 
tragao mais facil dos agentes para agitagao aguda. 

Como as vias oral e parenteral sao equivalentes 
para alguns agentes, a preferencia inicial 6 pclo uso 
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tabela i Situagoes qua podem cursar com 
sintomas similares aos de doengas psiquiatricas 


Doengas 
do SNC 

■ Encefalites 
a Meningites 
h Tumores 
= TCE 

• Epilepsia do fobo temporal 
» Demsncia 

n Encetalopatias (Wernicke, hep&tica) 

Intoxicates 

| 

* Alcool 
« CO 

■ Anticolinfrgicos 

* Drogas ilicitas 

* Metais pesados 

Metabolicas 

1 

m Hipoglicemia 
h Hipocalcemia 
* Crise tireotoxica 
m Hipo e hipernatremia 

Outras 

i .. __ ... _ 

■ Uremia 

■ Porfirra 


CO: monoxido do carbono; SKIC: sistema nervoso central; 
TCE: traumatismo craniocncefal co. 


de agentes orais. Sc for necessario repetir a medi- 
cagao, o ideal e esperar 1 hora antes da proxima 
dose para avaliar adequadamente o comportamen- 
to do paciente e o efeito da medicagao. 

Geralmentc, todos os agentes antipsicoticos tem 
eficacia semelhantc em dosagens comparaveis e 
podem ser usados para tratar agitagao aguda. Se 
possivel, deve-se realizar um eletrocardiograma 
(ECG) para avaliagao do intervalo QTc* antes do 
uso de agentes antipsicoticos devido ao risco de 
condugao cardiaca alterada e arritmias fatais. Em 
situagoes clinicas em que o controle da agitagao 
imediatamente e necessario, nao se realiza o ECG. 
Em geral, o intervalo QTc c considerado prolonga- 
do quando e > 450 milissegundos em homens e 460 
milissegundos cm mulheres. O prolongamento do 
intervalo QTc induzido pela mcdicagao e conside¬ 
rado altamentc significativo se > 500 milissegundos. 

A seguir, veremos quais sao as opgoes para o 
controle farmacolbgico da agitagao. 

Agentes antipsicoticos tfpicos 
Tambem chamados dc antipsicoticos de primeira 
geragao ou convcncionais, os neurolepticos classicos 
bloqueiam os receptores dc dopamina e estao for- 


* QTc = QT + 0,00175 x (FC - 60), sendo QT: o intcrva- 
lo entre o inicio do complexo QRS e o final da onda T; 
FC; frcquencia cardiaca em batimentos por minuto; QTc: 
intervalo QT corrigido pela formula de Hodges. 


temente associados a sintomas extrapiramidais, 
como distonias, acatisia ou inquietagao, parkinso- 
nismo e bloqueio anticolinergico (boca seca). 

Agentes comumente usados para agitagao agu¬ 
da dentro dessa classe incluem haloperidol, flufe- 
nazina e clorpromazina, uma vez que estao dispo- 
niveis em varias formas e dosagens, alem de serem 
usados hfi decadas, com dados dinicos e anedoticos 
que corroboram sua eficacia. 

Os efeitos adversos que limitam o uso desses 
medicamentos em agitagao aguda incluem sedagao, 
hipotensao, risco de sintomas extrapiramidais, pro¬ 
longamento do intervalo QTc e risco de torsades de 
pointes, alcm da sindrome neurolcptica maligna, 
comentada no capitulo sobrc febre e slndromes 
hipcrtermicas. 

Os sintomas extrapiramidais comuns encon- 
trados com a administragao aguda de agentes dc 
primeira geragao incluem acatisia e os sintomas 
parkinsonianos de disturbios do tremor e da mar- 
cha. As distonias agudas, que ocorrein coin mcnor 
frequencia, mas que podem ser graves, incluem 
torcicolo, espasmo laringeo e crise oculogira. A 
distonia aguda esta associada mais frequentemen- 
te com os agentes de alia potencia (p. ex., flufena- 
zina, haloperidol e dropcridol). 

O haloperidol e a mcdicagao mais utilizada nes- 
sas situagoes. Se utilizado por via IM, foram estuda- 
das doses de 2 a 10 mg, rcpctidas a cada 15 a 30 
minutos, conforme necessario, para obtcr efeitos 
calmantes; a administragao subsequentc de 25% da 
dose e recomendada em bolus. Dcve ser utilizada a 
menor dose unica e cumulativa efetiva. Doses entre 
2,5 e 10 mg foram avaliadas em estudos dinicos como 
a medicagao primaria ou o comparador ativo, com 
a dosagem mais comum de 5 mg inicialmente, com 
doses repetidas em 1 a 2 horas, conforme necessario. 
A coadministragao com lorazepam tem efeitos cal¬ 
mantes aditivos, mas uma maior incidcncia de seda¬ 
gao. A dose tipica seria de 2,5 a 5 mg IM ou IV, a qual 
deve se repetir ate de 1/1 h - mdximo de 80 mg. 
Prefere-se via de infusao IM, pois e rapidamente 
absorvida e tem pico de concentragao em 20 minu¬ 
tos. A via de infusao IV aumenta os riscos de efeitos 
adversos. 

Raramente sao necessarias closes > 35 mg ao dia, 
O droperidol 2 mg IV e uma opgao. 

A clorpromazina e um agente antipsicotico dc 
primeira geragao, dc baixa potencia, que tambem 
pode ser administrado por via oral ou IM cm doses 
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de 12,5 a 25 mg inicialmente, com doses repetidas 
de 25 a 50 mg administradas, se necessario, para 
acalmar a agitagao. Hipotensao, taquicardia e a se- 
dagao sao comuns e esta ultima pode ser profunda. 
Esses efeitos adversos limitam a utilidadc desse agen- 
tc cm agitagao aguda. 

Antipsicoticos atfpicos 
Os antipsicoticos atipicos tambem sao chamados 
de antipsicoticos de segunda geragao. Esses agentes 
bloqueiam os receptores de dopamina, mas sua agao 
precisa nao e conhecida. 

Os antipsicoticos atipicos tern menor probabi- 
lidade que os antipsicoticos tipicos de causar sin- 
tomas extrapiramidais on sindrome neuroleptica 
maligna e apresentam menores taxas de discinesia 
tardia. Outra vantagem dos antipsicoticos atipicos 
c a diminuigao da necessidade dc coadministragao 
de medicamentos para combater efeitos anticoliner- 
gicos adversos. Menos necessidade dc benzodia¬ 
zepinicos concomitantcs tambem e uma vantagem, 
especialmente em idosos. 

A risperidona foi cstudada tanto no DE quanto 
em servigos especificos de psiquiatria para o trata- 
mento da agitagao aguda. Nao esta disponivel na 
forma de lima preparagao IM, mas o comprimido 
oral ou liquido dispersivel oral rapido e comparavel 
ao haloperidol IM com e sem lorazepam concomi- 
tante. £ eficaz a partir de 30 a 60 minutos apos a 
administragao e apresenta menores taxas de smtomas 
extrapiramidais e sedagao em relagao ao haloperidol; 
apresenta cficacia comparavel a olanzapina VO e IM, 
mas com maior tempo ate o inicio do efeito. 

A olanzapina esta disponivel como um com¬ 
primido oral de rapida dissolugao e uma preparagao 
IM, sendo tao eficaz quanto o haloperidol ou a ris¬ 
peridona, com menos sintomas extrapiramidais que 
o haloperidol, mas com mais hipotensao que a ris¬ 
peridona. A olanzapina administrada por via oral 
ou IM de 10 mg tem um inicio de agao mais rapido 
que o haloperidol IM ou risperidona oral. A hipo¬ 
tensao com olanzapina c um efeito ad verso grave e 
c pior cm pacientcs que fazem uso concomitante 
dc benzodiazepinicos. 

A quetiapina c um antipsicotico espedfico, que 
mostrou bcneficios para a agitagao associada ao 
delirium em uma populagao de cuidados criticos. 
A dosagem varia de 12,5 a 200 mg duas vczes dia- 
riamente, e os efeitos adversos mais comuns incluein 
sonolencia e hipotensao. A quetiapina nao foi estu- 


dada espccificamente para o tratamento de agitagao 
indiferenciada ou psicdtica em adultos. As doses 
estao limiladas a comprimidos orais. 

Benzodiazepinicos 

Lorazepam e considerado terapia dc primeira linha 
no tratamento da agitagao. A droga e disponivel 
para administragao pela via oral, IM, retal ou IV, 
alcm de ter inicio relativamente rapido de agao, sem 
metabolitos hepaticos ativos. Os benzodiazepinicos 
ligam-sc aos receptores benzodiazepinicos no re¬ 
ceptor pos-sinaptico Y-aminobutirico-A, o que 
resulta no aumento do influxo de ions cloreto no 
ncuronio pos-sinaptico, levando a hipocxcitabili- 
dade e a cstabilizagao neuronal. 

A dose inicial de lorazepam para agitagao agu¬ 
da e de 2 mg, com doses repetidas, se ncccssario, 
administradas pelo menos 30 minutos apos a dose 
inicial. A dose cumulativa cstudada e de 4 mg ao 
longo de 2 a 4 horas; entretanto, esquemas posolo- 
gicos de ate 8 mg foram dcscritos. O inicio da agao 
e de 0,5 a 1 horn, com duragiio de 6 a 8 horas e uma 
mcia-vida de 13 horas em adultos, que e estendida 
para 16 horas cm idosos e ate 72 horas em pacien- 
tes corn insufictencia renal. O lorazepam e eficaz 
tanto na agitagao indiferenciada como por psicose, 
e uma dose de 2 mg pode ser tao cfetiva quanto 5 
mg de haloperidol, com bencficios aditivos quando 
administrada em combinagao com outros agentes 
(exceto a olanzapina). 

O efeito adverso mais comum do lorazepam ou 
outros benzodiazepinicos e a sedagao. O lorazepam 
pode causar depressao respiratoria e hipotensao, 
particularmente com administragao repetida e de 
alta dose. Outros efeitos adversos notaveis sao a 
agitagao paradoxal e a ativagao ou a piora da con- 
fusao, mais comumenle observada em pacientcs 
com delirium e em idosos. 

Anti-histamihicos 

Os anti-histamlnicos sao drogas utiiizadas para 
agitagao, primordialmcnte em criangas, e as duas 
medicagocs mais utiiizadas sao a difenidramina e 
a hidroxizina. 

Tratamento 

A agitagao aguda e tratada com benzodiazepinicos 
ou antipsicoticos, ou ambos. Para criangas e ado- 
lescentes ou para uso adjunto, considcrar o uso dc 
anti-histaminicos. Nenhuma terapia farmacologica 
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provou scr otima para agita^ao no paciente idoso 
que se aprescnta no DE com ou sem demencia, 

Terapias nao farmacologicas, como reorienta^ao 
ao meio ambiente, fornecimento de comida, agua 
e banheiro e a garantia de que o paciente esteja com 
seus aparelhos auditivos e oculos, sao importantes, 

Se a medica^ao for necessaria, selecionar urn 
agente com base em seu perfil de efeitos adversos, 
na menor dose efetiva e na via menos invasiva de 
administragao. 

Em pacientes com delirium , deve-se tratar os 
processos patologicos subjacentes. A maioria dos 
antipsicoticos adptcos nao foi investigada em idosos 
para tratamento dc agita^ao no DE, mas pcquenos 
estudos investigaram a seguran^a c a eficAcia da 
ziprasidona IM e da olanzapina IM nesse grupo. 

Os pacientes idosos sao mais suscetfveis a sin- 
tomas extrapiramidais, seda<;ao e confusao mental 
com o uso de antipsicoticos, Todos os agentes an- 
tipsicoticos podem aumentar a mortalidade por 
todas as causas em idosos, especialinente naqueles 
com demencia. Os benzodiazepinicos deveni ser 
usados com cautela, pois podem causar desinibifao 
paradoxal e aumento da agita^ao em pacientes ido¬ 
sos, mesmo em doses tao baixas quanto 1 mg de 
lorazepam. Se urn benzodiazepinico for usado, con- 
sidere um agente de curia dura^ao, como o loraze¬ 
pam, oxazepam ou temazepam, de modo a mini- 
mizar os efeitos prolongados. 

Em crian^as, as principals medicares sao os 
anti-histammicos e os benzodiazepinicos. Se um 
regime antipsicotico for necessario, clorpromazina, 
haloperidol, risperidona, olanzapina ou IM zipra¬ 
sidona podem ser usados. 

PSICOSES _ 

As psicoses se caracterizam por contato prejudica- 
do com a realidade, Suas manif estates induem 
alucina^oes, dclirios, comportamento motor dcsor- 
ganizado ou anormal, pensamento desorganizado 
e os ehamados sintomas negativos, como catatonia, 
anedonia e associalidadc. 

A avalia^ao do paciente psicotico que se apre- 
senta no DE pode scr um desafio, porque os pacien¬ 
tes podem estar agitados, combativos, nao coope¬ 
ratives ou incapazes de fornecer qualquer historia, 

Em primeiro lugar, deve-se tentar minimizar 
qualquer potencial de dano a equipe assistenrial e 
ao paciente e garantir a seguran^a da equipe do DE, 
No caso de um paciente agressivo ou violento, pode 


ser necessario o uso dc tecnicas de restn^ao fisica 
ou quimica. 

Alem do comportamento motor grosseira- 
mente desorganizado ou anormal (discutido a 
seguir), nao ha achados fisicos especificos asso- 
ciados aos disturbios psicoticos. O objetivo do 
exame fisico e a exdusao de condi^oes medicas 
ou traumaticas coexistentes. 

A catatonia, que £ uma "diniinui^ao acentuada 
da reatividadc ao meio ambientc” nao e encontrada 
com frequencia no DE. Deve-se lembrar de que 
pacientes com catatonia frequentemente apresentam 
causas organicas para o disturbio, 

Pacientes considerados violentos, com risco de 
autoagressao ou incapazes de cuidar de si mesmos 
normalmente requerem avalia^ao psiquiatrica emer- 
gencial e possivel tratamento psiquiatrico hospita- 
lar. Tanibem devem ser internados pacientes com 
psicose de inicio recente on com piora dos sintomas 
psicoticos subjacentes. Pacientes com psicoses co- 
nhecidas sob aparente bom controle podem ser 
encaminhados para tratamento ambulatorial. 

O manejo pode necessitar medicares antipsi- 
coticas em pacientes agitados, conforme discutido 
ncste capitulo, na se^ao que trata da agitato psi- 
comotora, 

CRISES DE ANSIEDADE __ 

A ansiedade e um sintoma muito comum no DE, 
Transtornos psicologicos ou abuse de substancias 
podem causar sintomas de ansiedade isoladamen- 
te ou em combina^ao com outros sintomas. Os 
pacientes com transtornos de ansiedade procuram 
atendimento medico duas vezes mais que os pa¬ 
cientes sem ansiedade. Isso se deve em parte ao fato 
de que os transtornos de ansiedade, especialmente 
o transtorno do panico, podem imiLar conduces 
de risco a vida. 

A forma dc apresentagao dos pacientes no DE 
pode ter um grande espectro de sintomas. Podem 
queixar-sc desde dc sintomas leves, como ansieda¬ 
de e insonia e ate de semafiio de morte iminente, 
com dores no peito, falta de ar 3 palpitates ou pa- 
restesias. O desconheciinento dos transtornos de 
ansiedade, que sao trataveis, continua o ciclo de 
excessiva utiliza^ao de recursos medicos, 

Ha cerca dc 10 vezes mais risco dc suicidio cli¬ 
tre os pacientes com transtornos de ansiedade em 
compara^ao com a popula<;ao gcral. Quando um 
paciente tem um transtorno de ansiedade e um 
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transtorno de humor, o risco de suicidio e maior 
que em qualqucr imia das doengas isoladamente. 

Uma vez descartada doenga organica, esses 
pacicntes podem ser medicados com ansioliticos 
(bcnzodiazcpinicos). As drogas de escolha sao: 

■ Diazepam 10 mg VO, 

■ Lorazepam 2 mg VO. 

■ Alprazolam 1 mg VO. 

■ Clonazepam 1 a 2 mg VO. 

A grande maioria dos pacientes responde bem 
& medicagao e nao necessita de avaliagao psiquia- 
trica imediata. A necessidade de internagao e rara, 
exceto para excluir uma condigao com risco a vida. 
Mudangas de medicngao ou inicio de antidepressi- 
vos devem ser feitos em conjunto com o psiquiatra 
ou com o medico primario do paciente, 

DEPRESSAO E RISCO DE SUICIDIO 
Transtornos depressivos sao comuns no DE, mas 
sao frequentemente pouco reeonhccidos, princi- 
palmente na populapao geriatrics. 

O diagnostico requer pelo mcnos 5 dos 10 se- 
guintes sintomas: 

■ Humor deprimido. 

■ Anedonia, 

■ Ideagao suicida com ou sem piano especifico. 

■ Perda ou ganho significativo de peso. 

■ Insonia ou hipersonia. 

■ Sentimentos de inquietagao. 

■ Agitagao ou retardo psicomotor. 


* Sentimentos de inutilidade ou culpa inade- 
quada. 

* Fadiga ou perda de energia. 

■ Diiiculdade de concentragao. 

Pelo menos urn dos sintomas deve ser humor 
deprimido ou anedonia. Os sintomas devem cstar 
presentes por pelo menos duas semanas, nao podem 
ser devidos a abuso de subst&ncias ou con didoes 
inedicas c devem causar prejuizo significativo no 
funcionamento normal. 

A parte mats importante da avaliagao e a ava- 
liagao do risco de suicidio. O escorc SAD PERSONS 
e uma ferramenta util para avaliar o risco de suiri- 
dio e identiiicar transtorno depressivo, respectiva- 
mente (Tabela 2). 

A avaliagao do risco de suicidio deve usar per- 
guntas diretas e nao ameagadoras em relagao aos 
pensamentos ou intengdes de suicidio ou iiomicidio 
do paciente. Alem disso, deve-se ainda tentar buscar 
inforinagoes dc familiares c amigos. 

A necessidade dc internagao ou avaliagao psi- 
quiatrica do paciente deprimido e baseada na ava¬ 
liagao de danos a si ou aos outros, na capacidade 
de cuidar de si mesmo, no nivel de ambiente de 
apoio em casa e na complicagao de problemas dc 
abuso de drogas ou dc substancias. Qualquer altc- 
racao nesses item, indica avaliagao psiquiatrica para 
verificar necessidade de internagao hospitalar. 

■ Escore: uma resposta positiva i presenga de de¬ 
pressao ou desesperanga, perda dc processos ra- 


tabela 2 Escala SAD PERSONS - modificada para diagnostico de depressao no departamento de 


emergencia 




Mnemonico 

Caractenstica 


Pontuagao 

s 

Sexo 

; Masculine 

1 

A 

Ago (idade) 

j < 19 ou > 45 

1 

D 

Depressao ou desesperanpa 

| Depressao ou diminuigao da concentragao, 
i apatite, sono, libido 

2 

: p 
j 

Previa tentativa ou tratamento 

; Atendimento ambulatorial ou hospital 
| psiquicitricQ previo 

i 

j 

i e 

; ,, ! 

Excesco no uso do dicoot ou drogas 

. Estigmas de adigao cronica ou uso frequente 
recente 

1 

|B 

! Racionalrdade (perda da racionalidade) 

Slndrome cerebral organica ou psicose 

2 

|s. 

j Separado, viuvo ou divorciado 


1 

j o 

: Organizapao ou seriedade da tentative 

: Planejamento bem feito ou mfitodo arriscado | 

2 

! N 

1 _ .. _] 

Nao ha apoio social 

: Sem familiares prpximos, amigos, trabalho ou 

1 engajamento religiose 

1 

s 

Stated future intent 
(declanou intengao futura) 

; Determinado a repetir a tentativa ou ambivalente 

J.. ...... 

; 2 

| 
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cionais de pensamento, um piano organizado e 
serio para tentar o suicidio e resposta afirmati- 
vaou ambivalente sobre a inteiKfao futura de co- 
meter suicidio recebem dois pontos eada. As ou- 
tras respostas positivas recebem um ponlo* Um 
escore < 5 indica que, provavelmente, o pacien- 
te pode receber alta com segurant^a; um escore 
> 9 indica nccessidade de interna^ao psiquiatri- 
ca; escores cntrc 6 e 8 indicam necessidade de 
avaiia^ao psiquiatrica no DE. 
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Pontos importantes 

» A boa e efetiva comunicagao e uma competencia 
importante a ser aperfeigoada e aplicada para me- 
Ihorar os cuidados com o paciente e a relagao pro¬ 
fessional. 

» Muitos pacientes admitidos a emergencia nao es- 
tao em condigSo clfnica ou neurologica para tomar 
decisoes comptexas em relagao ao tratamento. 
Porem, mesmo nessas situagoes, pode ser possi- 
vel apreender o que e importante no cuidado do 
paciente e o que eie tern como prioridade. 

m Exercer uma comunicagao efetiva com a equipe 
multiprofissional, compartilhando as decisoes acer- 


INTRQDUQAO _ 

Comunicagao e uma competencia que pode ser 
estudada e aperfeigoada com o devido treinamen- 
to. Nas faculdades de Medicina e nos programas de 
residencia* nota-se uma preocupagao crescente com 
o desenvolvimento dessa competencia no medico- 

O departamento de emergencia (DE) possui 
algumas particuiaridadcs, como uma demanda cres- 
centc pelo servigo, trabaJho compartilhado entre 
varios profissionais da mesma c de outra Area da 
saiidc, alto niyel dc incertcza associada a particular 
ridade do paciente que procura o servigo, alta de¬ 
manda com pouco tempo livre e pouco tempo para 
se estabelecer uma relagao profunda com o paciente 
e seus acompanhantes. Nesse contexto, a boa e efe¬ 
tiva comunicagao e uma competencia importante a 
ser aperfeigoada e aplicada para melhorar os cuida¬ 
dos com o paciente e a relagao profissional. 

Didaticamente, separaremos aqui a comunica¬ 
gao geral estabelecida no DE c a comunicagao de 
mas noticias. 


ca do planejamento terapeutico do paciente e atri- 
buindo um espago oficial de dialogo entre as equi- 
pes, pode auxiliar. 

* 0 departamento de emergencia e um ambiente 
que apresenta varios desafios. Muitas vezes nao 
hd um local adequado para conferencia familiar as 
decisoes precisam ser tomadas rapidamente e fre- 
quentemente esse e o primeiro contato do profis¬ 
sional com a famflia. 0 protocolo SPIKES tem sido 
utilizado por muitas instituigoes como padrao para 
comunicagao de mas notfcias. 


COMUNICAQAO GERAL _ 

Aprimorar as habilidades de comunicagao entre 
profissionais e um dos objetivos para melhorar a 
seguranga e a experiencia do paciente durante seu 
atendimento ou internagao. 

Apos um estudo para analisar eventos adver- 
sos ocorridos em DE na Espanha, 10 recomenda- 
goes foram elaboradas pela Sociedade Espanhola 
de Medicina de Urgencia e Emergencia, e 4 delas 
envolvem diretamente comunicagao: solicitar 
ajuda quando ha duvida; transmitir de forma cla- 
ra e por escrito as informagoes do paciente nas 
trocas de turno; rcconhecer erros, notificar inci- 
dentes e colaborar para melhorar os processos; 
explicar ao paciente de forma clara a conduta 
proposta, esclarccendo duvidas e apontando al- 
Eernativas. 

Uma comunicagao efetiva indui: 

1. Escuta ativa das demandas, duvidas, medos e 
angustias do paciente e seus acompanhantes ou 
do outro profissional de saiidc. 
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2. Evitar interrupgocs no discurso da outra pessoa. 

3. Validar os sentimentos e argumentos da ou¬ 
tra pessoa. 

4. Utilizagao de uma linguagcm nao verbal apro- 
priada (ao se sentar, ao cumprimentar, ao ouvir). 

5. Manutengao da calma e de urn tom de voz ade- 
quado nas situagoes dificeis. 

6. Demonstragao de respeito pelas opinioes expres- 
sas, ainda que discordantes das suas prdprias. 

7. Construgao de frases claras, objetivas. 

8. Estabelecimento de “algas fechadas” entre pro- 
lissionais (confirmagao daexecugao de uma de- 
terminada agao que foi solicitada ou da conv 
preensao da mensagem transmitida). 

9. Buscar urn consenso e evitar enfrcntamentos, 
saber quando ceder. 

10. Confortar a outra pessoa que csta Hdando com 
uma situagao dificil. 

11. Lidar com as incertezas em grupo para forta- 
Iccer a equipe de trabalbo. 

De forma geral, existem pontos cruciais que 
envolvem comunicagao ao longo do trajeto de um 
paciente em um DE, os quais abordaremos a seguir. 
Esses momentos sao oportunidades para a ocor- 
rencia de conflitos e, por isso, devem ser estudados 
e otimizados. 

Triagem 

Existem varios protocolos estabelecidos para triagem 
do paciente de acordo com sua gravidade clinica. 
O intuito e identificar aqueles que prccisam ter um 
fluxo mais rapido dentro do DE para que eventos 
associados a maior risco dc morte possam ser ra- 
pidamente abordados. 

Apesar disso, pacientes podem nao compreen- 
der os criterios estabelecidos e discordar da sua 
categorizagao na triagem ao julgar que o seu agra- 
vo e um problema scrio. Uma alternativa para lidar 
com essa adversidade e cxplicar ao paciente os mo- 
tivos pelos quais elc foi categorizado de uma detcr- 
minada maneira. isso pode ser feito diretamente 
durante o atendimento da triagem, mas tambem 
com recursos informativos, como cartazes e videos. 

Avaliagao do paciente 
pelo profissional de saude 
Nesse momento, ocorre a interagao principal: 
anamne.se, exame clinico, solicitagao e rcalizagao 
de exames complementares etc. E comum que o 


paciente e sua familia inform em diversos detalhes 
de suas liistorias, algumas vezes nao imprescindi- 
veis ao atendimento, e o emergcncista costuma 
entao interromper e direcionar o paciente. E im- 
portante valorizar aquele momento de discurso 
do paciente e da sua fern ilia, evitando interrupgdes. 
Uma estrategia que pode auxiliar e exp Hear ao 
paciente que voce devera algumas vezes direcionar 
a historia contada porque existem outras atribui- 
goes a serem cumpridas. 

Outro ponto identificado aqui e que frequen- 
temente o paciente nao recorda dc scus diagndsti- 
cos previainente estabelecidos, mcdicagoes prescri- 
tas ou intcrcorrencias mcdicas. Isso pode afetar o 
raciodnio cltnico do medico que o atende. Uma 
maneira de lidar com essa situagao e por meio de 
um prontuario eletronico integrado, preferencial- 
mente entre as diversas unidades de saude. Isso 
tambem pode auxiliar o profissional que faz a tria¬ 
gem do paciente. 

Por fim, a interagao entre os profissionais da 
saude tambem e um ponto importante para melho- 
rar os cuidados com o paciente. Enfermeiros, fisio- 
terapeutas, medicos e outros profissionais da saude 
possuem diferentes competences e atribuigoes 
cotidianamente, mas e da responsabilidadc do me¬ 
dico a decisao do piano tcrapeutico do paciente. 
Caso a proposta de uma outra equipe profissional 
nao seja aqueta estabelecida, pode haver um con- 
flito. Por cxemplo, uma pessoa com dor pode ser 
avaliada como alguem dependente de opioide si- 
mulando o quadro, mas uma outra equipe pode 
julgar que ha substrato para o quadro e que ele deve 
ser valorizado. 

Exercer uma comunicagao efetiva com a equi¬ 
pe multiprofissional, compartilhando as decisoes 
acerca do planejamento terapeutico do paciente e 
atribuindo um espago oficial de dialogo entre as 
equipcs, pode auxiliar nessa ctapa. 

Transigao do cuidado 

Passagem de caso (“handoff') nas trocas de plantao, 
visitas medicas e para outros setores do hospital. 

A interagao entre o profissional que saira da 
unidade e aquele que chega a unidade e um mo¬ 
mento impar para que o cuidado do paciente pos- 
sa ter uma adequada progress a o, mesmo com a 
saida do primeiro. Da mesma forma, a transigao do 
cuidado do paciente ao ser transferido de servigo 
(de um leito de emergencia para um leito de enfer- 
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maria) e uma ctapa essencial para que se compreen- 
da aquilo que ja foi feito c aquilo que se planeja. 

O handoff do cuidado do pacicnte e alvo de 
pesquisas frequentes, scndo indicado como uma 
das habilidades a se aprimorar para melhorar a 
seguran<;a do paciente. Varias publicaijoes sobre o 
assunto indicam que um handoff organizado auxl- 
lia na redut^ao de erros associados a assistencia, 
como aqueles rcLacionados coni: historia e exame 
clinico, diagnostico incorreto/atrasado/omitido, 
terapeutica instituida, 

Rcconhecer o handoff como um ponto impor- 
tante para a cornu nica^ao entre as equipes medtcas 
e valorizar o potencial das falhas nesse processo, 
que podem prejudicar a assistencia ao paciente, sao 
os primeiros passos para readequagao na forma 
como isso e feito. Com o intuito dc melhorar o pro¬ 
cesso, podemos utilizar ferramentas ja validadas na 
literatura, como o SBAR e o IPASS. A seguir exem- 
plificamos o SBAR, um mnemonic mais simples 
de se gravar e mais estudado no DE. 

SBAR 

■ Situation : nome, idade, onde esta o paciente c 
outras caracteristicas da identifica<;ao que po¬ 
dem ser importantes; qual £ a condi<;ao cllnica 
(situa^ao) que se apresenta no momenta; po- 
de-se incluir aqui nesse passo (ou no Assess¬ 
ment) a urgencia dc se reavaliar o paciente e o 
grau de medidas invasivas planejadas. 

* Background: caracteristicas relevantes do passa- 
do medico do paciente; pontos relevantes da his¬ 
toria que o levaram a condiijao atual (situa^ao). 

■ Assessment: o que ja foi diagnosticado ou aven- 
tado ate o momento e aquilo que cstd pendente. 

* Recommendation: as sugestoes de conduta; re- 
forpir as possiveis pendencias e as duvidas per- 
tinentes ao caso. 

A pessoa que recebe as informa^oes deve esta- 
belecer uma cornu nica^ao em "alpi fechada", ou seja, 
confirmar aquilo que entendeu e perguntar sobre 
aquilo que nao entendeu. Isso garante que a men- 
sagem transmitida foi recebida. 

Exemplo de aplicapio do SBAR na passagem 
de plantao: 

■ Quem sai do plantao: “(Situation) Senhor M, 
um homem de 55 anos de idade. Procurou o 
nosso scrviijo por uma dor toracica subita, des- 
saturando. Esta agora na sala de emergencia, tem 


potencial para hear grave e voce deve hear de 
olho nele. Nao foi conversado ainda sobre me¬ 
didas invasivas com ele. {Background) Ele tem 
diagnostico dc hipertensao arterial sist£mica, 
obesidade e uma insuficiencia cardiaca por mio- 
cardite, diagnosticada pela aprcsenta<;ao clini- 
ca, padxao compativel na ressonancia e ausen- 
cia de lesao no cateterismo. (Assessment) Deu 
entrada com uma dor tordcica cm aperto, rc- 
troesternal, com durayao de 4 horas, apresenta- 
va PA de 124 x 90 mmHg, FC de 104 bpm, FR 
de 18 irpm e SpO, de 90%, sem turgencia jugu¬ 
lar, refluxo abdominojugular ou edema de mem- 
bros inferiores. A nossa principal hipotese e de 
embolia pulmonar e solicitamos uma angioto- 
mografia de torax. Tambem aguardamos mar- 
cadores de necrose miocardica para estabelecer 
um diferendal, mas a dura^ao e um cateteris¬ 
mo previo sem lesoes reduzem a probabilidade 
desse diagnostico. (Recommendation) Deve-se 
checar os resultados dos exames ja coletados e 
encaminhar o paciente a tomografia; pclo po¬ 
tencial dc gravidadc, acredito que ele deve ser 
visto logo no inlcio do plantao.” 

* Quem recebe o plantao: “OK. Entao, M e um 
homem com 55 anos de idade, potencialmen- 
te grave, com suspeita de embolia de pulmao 
sem repercussao hemodinamica e sem insufi- 
ci£ncia respiratoria. Tenho que encaminhar o 
paciente a tomografia, checar os resultados dc 
exames sericos e discutir com ele sobre medi¬ 
das invasivas.” 

0 PACIENTE CRITICO _ 

Frcqucntementc, um paciente chega ao DE em uma 
condipio critica dc insuficiencia respiratoria, choque, 
rebaixamento do nivel de consdenda. Nesses con- 
textos, o tempo disponlvcl para o dialogo prccisa 
ser abreviado para que o atendimento possa ser 
realizado mais imediatamente. Por outro lado, um 
paciente que ja conhece seu diagnostico e prognos¬ 
tic reservado pode procurar o DE para receber 
atendimento e o emergencista pode estar atribula- 
do e necessitar estabelecer inicialmente uma con- 
versa mais breve e objetiva. 

O ACEP (American College of Emergency Phy¬ 
sicians) sugerc uma abordagem inicial de 5 minutos, 
aplicdvel aos pacientes que procuram o DE (Tabela 1). 

Para ilustrar essa abordagem, usamos como 
exemplo o caso da Sra. C, 68 anos, portadora de 
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TAB ELA 1 
Minutos 1 -2 


| 


i 

1 Minutos 3-4 


Minuto 5 



I Avaliar compreensao do paciente cm 
.■ retagao a doenga de base e o quadro 
agudo atual. 

Se disponrveis, reforgar diretivas 
t avangadas ou corwersas sobre 
1 objetivos de cuidado previamente 
i documentados. 

| Adquirir conhedmsnto sobre os 
I valnnes a prioridados do paciente 
| (para tentar estabelecer prioridades { 
i de intervengao de acordo com o 
prognosticof 

| Discutir opgoes de tratamento 
usando linguagem apropriada, 
CentraJizar a discussao sempre que j 
possfvel, priorizando os desejos e 
j valores dos pacienEes (sobre os da } 
j familia). | 

I Recomendar uni curso de agao, 

! evitando se omitir quando o 
t prognostico e sombrio. 

, Fazer um resumo e planejar os 
i proximos passes. 

I Introduzir outras recursos disponiveis . 

I no departamento de emergencta que ; 

■ podem ser uteis (local de observa- 
gao, servigo social, psi colog ia, apoio 
; espiritual). 


fibrose pulmonar, que procura o DE com piora da 
dispneia, febre, dor plcuritica e tosse com expecto- 
ragao purulenta. 

Exemplos de frases que podem ser utilizadas 
nesta abordagem breve de objetivos de cuidado: 

■ Para que eu possa entender melhor o que esta 
acontecendo, a senhora poderia me falar o que 
ja foi conversado anteriormente sobre sua docn- 
^aeo que esta acontecendo hoje? 

m Q ual e a sua expectativu ao nos procurar hoje? 
[Melhora do sintoma? Prolongar sobrevida? 
Melhorar funcionalidade?] 

* O que devemos saber para cuidar melhor da 
senhora? 

* Em caso dc piora, ja houve algum tipo de dis¬ 
cussao sobre o que seria mais important^ no 
sell cuidado? 

■ Ha algum tipo de medida ou tratamento ao qual 
a senhora nao gostaria de scr submetida? 

Imaginemos que nossa paciente responde que 
sabe ter uma doenga grave e progressiva. Ela ja es- 
teve internada 3 vezes este ano, uma vez em unida- 
de de terapia intensiva e foi submetida a uma intu- 
bagao orotraqueaL A lembranga desse periodo 6 de 


angustia e desconforto c ela nao gostaria de passar 
por essa experiencia novamente. No entanto, se 
fosse possivel, gostaria de ter mais tempo junto da 
familia e sentir menos dor e falta de an 

Prosseguindo, podemos discutir opgoes de tra¬ 
tamento, tragar um piano e avaliar se ele e compa- 
tivel com a expectativa da paciente: 

* Pelo que entendi, a senhora gostaria de receber 
tratamentos que a fagam respirar melhor e di- 
minuam a dor, mesmo que tenha que perm a- 
necer internada para isso. 

■ Nosso diagnostico atual e de uma pneumonia 
agravando sua doenga pulmonar cronica. Nos¬ 
sa recomendagao c internals, iniciar antibio- 
ticos, corticoidcs, medicagoes para tratar a dor 
c falta de an 

■ Nosso objetivo e que a senhora respire melhor, 
a dor seja controlada e a senhora possa ir para 
casa. 

■ Sabendo que nao ha tratamento definitivo para 
sua doenga pulmonar e que esta e sua vontade, 
em caso de piora a despeito do tratamento, nao 
indicaremos transferencia para UTI, intubagao 
ou outras medidas invasivas. Faremos todas as 
medidas necessarias para que a senhora fique 
confortavel, sem dor ou falta de ar e proxima 
da familia. 

Posteriormente essa discussao deve ser docu- 
mentada em prontuario, nomeando os familiares 
presentes, relatando o objetivo de cuidado e o pia¬ 
no definido, incluindo a recomendagao das medidas 
que devcm ou nao scr instituidas. 

COMUNICACAO DE MAS NOTICIAS _ 

Muitas vezes durante a avaliagao e investigagao, o 
emcrgencista descobre diagnosticos inesperados de 
doengas graves e ameagadoras a vida. Outras vezes, 
o paciente ja traz o diagnostico dc outro servigo, 
mas relata nao ter conhecimcnto da gravidade ou 
do prognostico. 

Estabelecer um vinculo durante o contato bre¬ 
ve na emergencia e comunicar mas noticias dc 
forma empatica e um desafio, mesmo para os me¬ 
dicos mais experientes, O DE e um ambiente que 
apresenta varios desafios. Muitas vezes nao ha um 
local adequado para conferencia familiar, as dech 
sues precisam ser tomadas rapidamente e frequen- 
temente este e o primeiro contato do profissional 
com a familia. 
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Sugerimos que seja utilizado uin protocolo cs- 
truturado para a comunicacao. O protocolo SPIKES 
tcm sido utilizado por muitas institutes como 
padrao para comunicacao de mas noticias: 

■ Set ap: procurar ambiente tranquilo (idealmcn- 
te onde todos possam sentar e fazer contato vi¬ 
sual), com privacidadc e sem interrupts. Ali- 
nhar com a equipc as informa^oes e os objetivos 
da conferencia, bem como quem participara 
(entre membros da equipe, familia e o proprio 
paciente). Uma vez reunidos, certificar-se de 
que todos se apresentcm por nome c grau de 
parentesco com o paciente/fun^ao na equipe. 
Preparar-se para o encontro, rever o caso, estu- 
dar suas duvidas. 

■ Perception: atraves de perguntas abertas, avalie 
como o pacientc/familiar percebe a situa^ao cli- 
nica atual, quais sao suas cxpectativas c deman- 
das. Scmprc ou^a antes de falar c respeite as 
pausas e silcncios. 

■ Invitation: pergunte o que o pacientc/familiar 
deseja saber a respeito do quadro atual e em 
que grau de dctalhe. 

■ Knowledge: compartiihe a informa^ao de forma 
progressiva e cuidadosa, checando o entendi- 
mento a cada etapa. Nesta fase devem ser abor- 
dados diagnostico, prognostico, defini^ao de ob- 
jetivo de cuidado e planejamento terapeutico. 
Nem sempre o paciente/fa]nilia]• desejara saber 
todos os detalhes de uma so vez, respeite isso e 
fique atento as perguntas feitas e a linguagem 
nao verbal, que podem direcionar a conversa. 

* Emotions: acolha as emo^oes manifestadas. Pra¬ 
tique a cscuta ativa e coloque-sc a disposiqao. 

■ Strategy and Summary: repasse brevemente as 
informa^des compartilhadas e o piano terapeu¬ 
tico definido na reuniao, checando o entendi- 
mento. Alinhe as expectativas em rela^ao ao 
piano proposto. Esclare^a eventuais duvidas e 
estabeleipa um prazo para reavaliagao em rela- 
<;ao a resposta ao tratamento proposto. Deixe 
claro que o piano atual pode ser revisado e mo- 
dificado se necessario. 

Uma das situates mais extremas de comuni- 
cagao de mas noticias e contar aos familiares que 
seu ente querido morreu. A situa^ao e ainda mais 
complexa quando o obito e subito ou inesperado, 
situaqao relativamente frequente no DE. Algumas 
sugestoes importantes para essa particularidade: 


■ Tenlia um espa^o com privacidade, len<;os de 
papel, agua e se possivel telefone. 

■ O ideal e que haja um psicologo, assistente so¬ 
cial, capelao ou outro profissional que possa dar 
suporte e estar presente durante a notificagao; 
geralmente o assistente social e esse profissio¬ 
nal, que ainda ira prover as in formats sobre 
os tramites legais nccessarios. 

* Certifique-se dc que o corpo estar a preparado 
para que os familiares o vejam, sc assim o de- 
sejarem. 

■ Revise as inform a 96 cs disponiveis, esteja pron¬ 
to para csclareccr duvidas. 

AVAL1ACA0 DA CAPACIDADE DE DECISAO 
A autonomia do paciente 6 um importante precei- 
to a ser respeitado. Para que 0 paciente possa cxcr- 
cer sua autonomia e decidir por um ou outro tra- 
tamento/intervengao, devemos avaliar algumas 
caracteristicas importantes que foram sintetizadas 
no mnemonico CURVES, publicado em 2010. 

■ Choose/Communicate: 0 paciente e capaz de fa¬ 
zer e comunicar uma cscolha. 

* Understand: o paciente compreende os riscos e 
beneficios associados a cada alternativa; e im¬ 
portante que apos uma cxplicagao sobre riscos 
e beneficios voce solicitc ao paciente que ele re- 
pita com as propria s palavras o que entendeu 
(so assim e possivel avaliar se o que foi expli- 
cado e a mesma coisa que foi comprecndida). 

■ Reason: o paciente expressa uma decisao cm- 
basada em argunientos logicos/racionais para 
sua decisao. 

■ Value: a escolha do paciente e coerentc com 
seus valores pcssoais; isso pode ser diferente 
dos valores da equipe medica. 

■ Emergency: nao se trata de uma situagao de 
risco iminente a vida ou perda definitiva de 
um membro ou de uma funegao, momentos nos 
quais a capacidadc decisoria imediata pode 
estar prejudicada. 

■ Surrogate: as decisoes cstao rcspaldadas pela fa¬ 
milia, que apoiard o paciente na sua decisao. 

Importante: em que situats eu posso indicar um 
tratamento ou uma interven^ao sem conscntimento? 

Para realizar uma interven^ao invasiva sem 
conscntimento informado, TODOS os seguintes 
criterios devem ser prcenchidos e posteriormente 
documcntados cm prontuario: 
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■ O paciente nao apresenta capacidade de tomar 
decisoes no momento. 

■ Trata-se de uma emergencia real, com possibi- 
lidade de morte ou perda dcfinitiva de um mem- 
bro ou firmjao. 

■ Nao existe uma documentagao de direttvas an- 
tecipadas de vontade e nao ha um familiar res- 
ponsavcl que possa ser consultado a respeito 
da decisao. 

Muitos pacientes admitidos a emergencia nao 
estao em condi^ao dinica ou neurologiea para tomar 
dcdsoes complexas em rela^ao ao tratamento, Po- 
renij mesmo nessas situagoes, pode ser possfvel 
apreender o que e importante no cuidado do pa- 
ciente e o que eie tern como prioridade. 
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Febre e smdromes hipertermicas 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

m Febre € uma das queixas mais comuns no depar- 
tamento de emergencia (DE), principaimente na 
populagao pediatrica. 

k Pacientes adultos jovens com febre geralmente 
tem doenga autolimttada benigna, 

* Na avaliagao de pacientes com febre no DE deve- 
■se procurer achados de gravidade que tnduem: 
alteragao do estado mental, desconforto respire- 
tdrio, saturagao de oxigenio < 92%, frequencia res- 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Febre e uina das qaeixas mais comuns no departa- 
mento de emergencia (DE), correspondendo a 15% 
dos atendimentos nos pacientes idosos c a 5% dos 
atendimentos em adultos, E a queixa mais comum 
em pacientes pediatricos, representando ate 30% 
dos modvos de procura ao DE. A maioria dos casos 
e relacionada a doengas infecciosas, mas pode estar 
associada a outras smdromes inflamatorias, neo- 
plasicas, autoimunes etc, 

A mortalidadc e a morbidade de pacientes com 
febre no DE sao variaveis. Pacientes adultos jovens 
com febre geralmente tem doenga autolimitada 
benigna, com mcnos de 1% de mortalidade* O dc- 
safio neste grupo c identificar condigoes infrequen- 
Les, como menlngites ou infecgocs associadas a 
sepse, que apresentam alta mortalidade, Extrapo- 
lando os dados de pacientes com febre de origem 
indeterminada, que sao usualmente ambulatoriais, 
o prognostico dc pacientes com febre sem diag- 
nostico evidente em exames iniciais e sem sinais 
de infeegao grave e bom, com a maioria dos pa¬ 
cientes ou apresentando resoiugao espontanea da 
febre ou aparecimento de pistas que permitem o 
diagnostico etiologico; raramente os pacientes 


piratdria > 25 irpm, pressao arterial sistdlica < 90 
mmHg ou queda de pressao arterial sistdlica dos 
nfveis habituais > 30 mmHg, frequencia cardfaca 
> 120 bpm fora da circunstanda de febre ou com 
frequencia cardfaca desproporcional a febre, tem¬ 
perature > 41 °C t idade > 65 anos, injuria renal 
aguda, paciente com neoplasia ativa ou em qui- 
mioterapia recente, pacientes transplantados ou 
utilizando alias doses de giicocorticoides. 


apresentam desfecho desfavoravel sem realizar o 
diagnostico (< 5% dos casos). 

Pacientes com mais de 65 anos ou com doenga 
cronica que apresentam febre no DE representam 
urn grupo com maior risco de doenga grave. As 
taxas de morbidade e mortalidade nessc grupo sao 
significativas. De 70% a 90% sao hospitalizados e 
7% a 9% morrem dentro de um mes apos a admis- 
sao* A infeegao e a causa mais comum de febre 
nesses pacientes, e a maioria dessas infecgocs c 
bacteriana. O trato respiratorio, o trato urinario, a 
pclc e os tecidos moles sao alvos de mais de 80% 
dessas infecgocs, As taxas relativas de mortalidade 
e morbidade para qualquer infeegao sao muito mais 
alias na populagao geriatriea, com risco 5 a 10 vezes 
maior de infecgocs do trato urinario e 15 a 20 vezes 
mais risco de apendicite. Mesmo doengas virais que 
geralmente nao sao fatais, como a gripe, podem ser 
altamente letais em adultos mais velhos, assim usual¬ 
mente esses pacientes necessitam dc uma investi- 
gagao laboratorial maior. 

Dcve-sc ainda lembrar de causas nao infeccio- 
sas para febre no DE, incluindo sindromes hiper¬ 
termicas como heatstroke, sindrome serotoniner- 
gica e sindrome neurolcptica maligna, entre outras. 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A temperatura corporal normalmente varia dentro 
de uma faixa estreita coordenadapelo nucleo pr 6- 
-optico do hipotalamo. Essa faixa e geralmente de 
36,0° a 37,8°C (96,8°-100,0°F). Ha um ritmo circa- 
diano dentro desse intervalo, com temperaturas 
mais baixas pela manha e altas temperaturas no 
final da tarde. A febre ocorre quando esse intervalo 
normal e redefinido para um valor mais alto. 

Nao hd consenso sobre a temperatura central 
limiar que define febre. Os Centros de Controle e 
Preven^ao de Doen^as nos Estados Unidos definem 
a febre como uma temperatura central superior a 
37,8 °C na ausencia de medica^ao para redu^ao da 
febre, Outros autores usam um valor de 38,0°C para 
definir febre. No entanto, existe uma concordance 
quase universal de que uma temperatura corporal 
central de 38,3°C represents febre. 

A febre e distinta da hipertermia. A hipertermia 
e uma eleva^ao da temperatura relacionada d inca- 
pacidade do corpo de dissipar o calor. A maioria 
dos casos com temperaturas adma de 41,0°C e re- 
sultado de hipertermia, mas a doenpa febril por 
infec 9 ao ou doen^a inflamatoria tambern deve ser 
considerada no diagnostico diferencial. 

No hipotdlamo anterior, os neuronios avaliam 
diretamente a temperatura sanguinea, A tempera- 
tura e subsequentemente controlada por uma com- 
bina^o de altera 9 oes vasomotoras, tremores, mu- 
dan 9 as na produ 9 ao de calor metabolico e 
mudan 9 as comportamentais, 

A febre pode ser produzida por um numero de 
substancias endogenas e exogenas chamadas piro- 
genos. Os pirogenos endogenos incluem uma va- 
riedade de citocinas liberadas por leucocitos em 
resposta a processos infecciosos, inflamatorios e 
neoplasicos. Os pirdgenos exogenos incluem mui- 
tos produtos bacterianos, virais e toxinas. Toxinas 
induzem febre, estimulando as celulas do sistema 
imunoldgico a liberar pirogenos endogenos. Essas 
citocinas, como a interleucina-1 (IL-1), a IL-6, o 
fator de necrose tumoral e o interferon, migram 
para o hipotalamo e induzem a produ9ao de pros- 
taglandina E2 (PGE2). A PGE2 cleva o ponto de 
ajustc da faixa de temperatura devido a seus cfeitos, 
como vasoconstri^ao periferica, aumento da pro- 
du 9 ao de calor metabolico, tremores e mudan 9 as 
comportamentais que conservam o calor. A febre e 
mantida desde que os niveis de pirogenos endoge¬ 
nos e PGE2 sejam altos. Ha tambern uma varieda- 


de de outras vias humorais e neurais que modulam 
essa resposta basica. Inibidores da ciclo-oxigenase, 
como a aspirina, diminuem a febre ao bloquear a 
prodiw^ao de PGE2. Idade, desnutrhpao, imunossu- 
pressao e doen 9 a cronica tambern podem atenuar 
a resposta febril. 

Eleva 9 oes moderadas da temperatura corporal 
podem auxiliar as defesas do hospedeiro, aumentan- 
do a quimiotaxia, dimmuindo a resposta microbio- 
logica e melhorando a fun 9 ao linfocitaria. Tempera¬ 
turas elevadas inibem diretamente o crescimento de 
certas bacterias e virus. 

A febre ainda resulta em aumento da deman¬ 
ds metaboliea, incluindo aumento do consumo de 
oxigenio, quebra de proteinas e gliconeogenese. 
Em idosos com reserva corporal menor isso pode 
ser problematico, De qualquer forma, os pacientes 
idosos tem menor capacidade de apresentar febre 
em resposta aos processos infecciosos. As princi¬ 
pals etiologias de febre no DE sao sumarizadas na 
Tabela 1. 


tasela l Causas de febre no departamento de 
emergencia 


Causas infecciosas 

Gausas nao infecciosas 

« Pneumonia 

« Infarto agudo do 

a FerEtonite 

mlocardio 

a Meningite 

a Embolia puimonar 

w Sepse ou choque 

& Infarto ou hemorragia 

septico 

Intraeraniana 

li Meningococcemia 

» Trombose de seio 

w Abscesso peritonsilar, 

cavernoso 

abscesso retrofarlngeo. 

* Crises de 

epEglotite 

feocromociforna 

u Apendicite, cdecistite, 

» Vasculites 

diverticulite, abscesso 

a Sindrome neuroleptics 

irrtra-abdominal 

maligna , 

s Encefalite, abscesso 

si Crise tlreotoxica 

| cerebral 

s Insuficiencia adrenal 

i *; Otite media, sinusite, 

; a Reagao transfusional i 

\ faringrte, bronquite 

: » Insuficiencia cardiaca 

I e Influenza 

; b Desidratagao 

i a Tuberculose 

| is Heat stroke 

I t: Oolite ou enterlte 

\ K Anemia falciforme em j 

: * Endocardite, pericardite 

: crise 

| a Pielonefrite 

1 v Rejeigao de transplante ! 

: * Abscesso 

! * Pancreaiite 

I tubo-ovarlano 

j » Trombose venosa 

■ n Doenga inflamatoria 

| profunda 

; pelvlca 

| « Got a 

; n Cistlte 

! a Doenga irrffamatbria 

: f! Epididimite, prostatite 

? intestinal 

\ k Celullte, ulcera de 

: a Sarcoidose 

i decQbito infeccionada, 

j s Sindrome 

} abscesso de tecidos serotonin^rgica 
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA 
Existem inumeras possibilidades diagnostic's para 
o paciente com febre no DE. A maioria das causas 
graves e infecciosa. Amea<;as imediatas a vida sao 
decorrcntes de choque descompensado (geralmen- 
te scptico), insuficiencia respiratoria (reladonada 
a choque ou a pneumonia) ou infec^ao do sistema 
nervoso central (mcningitc). 

A primeira grande decisao no DE e verificar a 
estabilidade clinica do paciente. Pacientes com sinais 
e sintomas amca^adores a vida, incluindo altera^oes 
signiiicativas no estado mental, dificuldade respi¬ 
ratoria e instabilidade cardiovascular, podem ne- 
cessitar de tratamento rapido e agressivo. O mane- 
jo imediato das vias aereas, monitoriza^ao cardiaca 
e respiratoria, acesso intravenoso, ressuscita^ao 
volemica, oxigenio suplemcntar e suporte respira¬ 
tor io sao frequentcmente necessarios, apesar de 
inform a^ocs incompletas sobrc a causa da febre. 

Temperaturas sustentadas acima de 41,0°C sao 
raras, mas podem ser prejudiciais ao tecido neural e 
requerem resfriamento rapido {p. ex., ncbuliza^ao, 
ventiladores, cobertores de resfriamento). No pacien¬ 
te mais jovem e saudavel com febre, amea^as ime¬ 
diatas a vida, como choque septico ou toxico, me- 
ningite, meningococcemia e peritonite devcm ser 
consideradas e tratadas empiricamente. Desta forma, 
e importante encontrar marcadores de gravidade 
nesses pacientes. Esses marcadores incluem aiteragao 
do estado mental, desconforto respirator io e insta¬ 
bilidade hemodinamica. Os pacientes com criterios 
para a presen^a de sindromc da resposta inflamato- 
ria sistemica tambem ucccssitam de maior aten^ao 
no DE, Os principais marcadores de gravidade em 
pacientes com febre no DE sao sumarizados naTa- 
bcla 2. A Tabela 3 indica os sinais de sindrome de 
resposta inflamatoria sistemica c a Tabela 4 o escore 
Quick Sofa, que podem ser rapidamente utilizados 
no DE para identificar pacientes potencialmentc 
graves. Deve-se lembrar que esses escores nao se 
prestam ao diagnostico de infec^ao, mas podem aju- 
dar a avaliar o potencial dc gravidade em pacientes 
com febre no DE. No capitulo de sepse uma discus- 
sao maior sobre esses escores e realizada. 

A abordagem diagnostica da febre no DE tern 
alguns passos que merecem ser discutidos. 

Confirmagao do diagnostico de febre 
O metodo ideal de mensuragao de temperatura e 
motivo de debate e controversia. A medida mais 


tabela 2 Marcadores de gravidade em pacientes 
com febre no departamento de emergfincia 

* Aiteragao do estado mental 
e Desconforto respiratorio 

j » Sa0 2 < 92% 

| e Frequencia respiratoria > 25 irpm 

: a Pressao arterial sistolEca < 90 mmHg ou queda de 
press ao arterial sistoiica dos niveis habituais > 30 
mmHg | 

: ■ Frequencia cardiaca >120 bpm fora da circunstancia j 
de febre ou desproporcional & febre 

| h Temperatura > 4V0 

\ ci Idade > 65 anos (necessita de exames laboratoriais, 
nao indica isoladamente necessidade de internacao 
hospitalar) 

* Injuria nerval aguda associada (aumento do nivel 
creatEnEna > 0,3 mg/dL em AS horas ou maior do que 
50% dos niveis basais de ate 30 dias atr&s) 

1 fi Paciente com neoplasia ativa ou em quimioterapia 

j recente j 

\Pacientes imunossuprimidos f como aqueles conn i 

neoplasias hematologicas, transplantados renais ou 
utilizando altas doses de glicocorticoides [ 


tabela 3 Criterios SIRS (sindrome de resposta 
inflamatdria sistemica) 

1 Temperatura . < 36*G ou > 38°C 

Frequencia respiratona : > 20/rnin ou PaCO < 32 

I mmHg 


Frequencia cardiaca 
Leucocitos 


> 90 bpm 

<4.000 ou > 12.000 ou > [ 
10% bastoes 


; Presenga de 2 ou mais criterios indica presenga de SIRS E 


TABELA 4 qSOFA 

Sistema Escore 

Frequencia respiratoria > 22/min j 1 

: Aiteragao do nivel de consci&ncia i 1 

’ Pressao arterial sistoiica <100 mmHg ! 1 

A presenga de 2 ou mais criterios indica quadros 
potencialmonte graves no departamento de emergence. • 


precisa da temperatura corporea central e feita pelo 
sensor de uni cateter de arteria pulmonar, mas essa 
abordagem c pouco custo-eficaz e associada a even- 
tos adversos. As mensuragoes de temperatura retal 
ou atraves de um cateter de Foley com termistores 
de bexiga sao mais praticas e precisas. As tempera¬ 
turas timpinicas geralmente sao pouco confiaveis. 
As temperaturas orais podem ser distorcidas tran- 
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sitoriamente pela ingestao recente de liquidos quen- 
tes ou frios, tabagismo ou hiperventila^ao e costu- 
mam ser 0,5°C superiores a temperatura axilar. Uma 
mctanalise de 2015 considerou que as tempcraturas 
oral ou axiiar sao inadequadas para tomada de de- 
cisoes clfnicas, com sensibilidade de apenas 64% 
para o diagnostico de febre, embora a especificida- 
de tenha sido acima de 95%, com van a yd es entre 
0,7 e l°C em rela^ao a temperatura central ou via 
retal. No DE utilizamos a temperatura oral ou axi¬ 
lar. Caso o padente se encontre febril ou hipot£r- 
mico, nao e necessario repetir a mensura^ao de 
temperatura, mas em pacientes com quadros sep 
ticos ou extremamente sugestivos de infeci;ao e em 
que a medida de temperatura pode influenciar o 
manejo, recomendamos o uso de mensura^ao de 
temperatura retal ou com cateter de Foley, 

HistOria e exame fisico 
Deve-se procurar historia de viagens ou medica- 
mentos recentemente iniciados. Viagens recentes 
podem estar associadas a multiplos diagndsticos, 
como malaria, doen^as tropicais e gastroenterites. 

A febre e inconsistentemente assodada a taqui- 
cardia e taquipneia. A frequencia cardiaca pode au- 
mentar aproximadamente 10 batimentos/minuto 
para cada aumento de 0,5°C de temperatura. A bra- 
dicardia relativa pode ser causada por medicamentos 
como os betabloqueadores, mas tamb^m pode su- 
gerir infec^ao fungica, febre tifoide, brucelose, febre 
amarela ou leptospirose. A bradicardia franca pode 
ocorrer com febre reumatica, doen^a de Lyme, mio- 
cardite viral e endocardite. A frequencia respiratoria 
pode aumentar de 2 a 4 respira 9 des/min/°C. Taquip¬ 
neia significative pode ser causada por infec^ao res¬ 
piratoria ou acidose relacionada ao choque. 

O exame fisico e principalmente dirigido peios 
sintomas do paciente. Assim, temos: 

■ Exame de cabe^a e pesco^o concentra-se em 
focos trataveis de infec 9 ao, como otite m£dia, 
sinusite, faringite, abscesso peritonsilar, absces- 
so retrofaringeo e infec9oes dentarias. 

* Pesc 090 : procurar linfadenopatia, massas ou 
patologia tireoidiana (bocio ou tireoidite). 

■ Rigidez ou dor na flexao do pesco 90 e da nuca 
deve ser verificada para procurar meningis- 
mo, Os sinais meningeos podem ser sutis em 
muitos pacientes, particularmente no pacien¬ 
te muito jovem ou debilitado, mesmo se hou- 
ver meningite. 


■ Pulmoes: procurar estertores, atritos pleurais 
ou macicez a percussao. Estertores ou roncos 
localizados podem ser pistas sutis para a pre- 
sen 9 a de pneumonia. A prcsen 9 a concomitan- 
te de doen 9 a pulmonar obstrutiva cronica ou 
insuficiencia cardiaca, confusao mental e des- 
conforto respiratorio pode indicar diagnostico 
de pneumonia em adultos mais idosos. 

H Cora 9 ao: procurar atrito pericardico ou novos 
sopros. 

■ Exame abdominal: pode ser ilusoriamente be- 
nigno em pacientes idosos, pacientes com dia¬ 
betes ou em uso de drogas imunossupressoras 
ou corticosteroides. Procurar hipersensibilida- 
de e peritonismo. 

* Exame retal: nao deve ser realizado em todos 
os pacientes, mas em caso de dados de historia 
ou de outros achados sugestivos, procurar evi- 
dencias de entente, abscesso perirretal ou pros- 
tatite. 

* Exame de genitalia externa: pode rcvelar evi- 
dencias de abscesso de Bartholin, corrimcnto 
uretral ou vaginal ou evidencia de epididimite 
ou orquite. Em mulheres, os sintomas de dor 
no baixo ventre, corrimento vaginal e dispareu- 
nia sugerem a necessidade de um exame pelvi- 
co para avaliar a doen 9 a inflamatoria pelvica 
ou o abscesso tubo-ovariano. 

■ Pele e extremidades: avaliar a presen9a de erup- 
9 oes cutaneas, petequias, inflama 9 ao das arti- 
cula 9 oes ou evidencia de infecc^ao dos tecidos 
moles. Na ausencia de trauma, a hipersensibi- 
lidade em ossos longos ou coluna pode ser evi¬ 
dencia de osteomielite ou processes neoplasi- 
cos. Procura-se em pacientes idosos e/ou 
acamados a presen 9 a de ulceras de pressao ou 
ulceras de decubito. 

A Tabela 5 sumariza achados clinicos eopo- 
tencial diagnostico em pacientes com febre no DE. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames complementares sao dependentes dos 
achados de historia e exame fisico. Em pacientes 
em que a historia e o exame fisico nao sugerem um 
diagnostico especifico e em que se considera que o 
risco evolutive e significativo, como pacientes ido¬ 
sos ou toxemiados, os dois exames complementares 
de maior utilidade sao a urina tipo 1 ou urinalise e 
a radiografia de torax. As radiografias de tdrax sao 
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tabela 5 Achados diagnosticos em pacientes 
com febre no departamento de emergencia 


Achado 

Diagnostico possivel 

Sopro cardlaco, 
teleangiectasias ungueais, . 
vascullte, manchas de 

Roth ! 

Endocardite 

: Presenga de cateter 
' venoso central ! 

Infecgao de corrente 
sanguinea ou pelo cateter : 

i Tosse, mialgias e dispneia 

Pneumonia 

; Diarreia e vdmitos 

Gastroenterites, doenga 
inHamatoria intestinal 

Cefaleia a vornitos, 
meningismo 

Meningites 

Dor petvica e corrimento 
; vaginal 

Doenga inflamatbria 
pelvica 

j Disuria e dor no flanco 

Pielonafrite 

■ Eritema e edema 

Celulite, erisipeta, 
trombose venosa profunda 1 

Dor em regioes de seios ; 
nasais I 

Sinusito ! 

I 

Espirros, coriza, dor de 
j garganta 

Rinosstnusile, influenza 

_ 1 

Dor cervical, aumento de 
tireoide, taquicardia 

Tireoidite 

; Viagem para regioes 
; tropicais 

Malaria 

Dor temporal, nddulos e i 
redugao de puiso ern 
| arteria temporal 

i 

i Artente temporal 

L 

Dor retai, flutuag&o local 

E Abscesso anorretal j 

Esplenomegatia 

Endocardite, linfomas, 

. leucoses, leishmaniose 
: visceral, mononucleose 

Dor de garganta, 
linfonodomegalia cervical 

Faringfte, tonsllito 

. 

: Dortoricica 

j 

MIocardite, pericardite, ! 

| embolia pulmonar 

j PolJartrtte 

Artrite reumatoide, lupus 
critematoso sistemico 

1 Monoartrite 

Artrite s^ptica, artrite 
gonocOcica, gota 

; Taquicardia, arritmias, 

. ansredado, diarreia 

j Grise hiportensiva 

Crise tireotoxica, 

fcocromotitoma 

- . . I 

Criso tireotoxica, 

feocromocitoma 


frequentemente uteis no diagnostico de infecgao 
pulmonar, mas podem ser difkeis de interpretar no 
paciente com doeii^a pulmonar obstrutiva cronica 
concomitante, insuficiencia cardiacs, desidratafao 
ou outra doenga pulmonar cronica. A urinalise e 
altamente precisa para detectar infecfoes do trato 


urinario, especialmente em homens. O leucograma 
6 indicado cm todos os pacientes, embora a sensi- 
bilidade e a especificidade nao sejam suficientes 
para ter valor discriminatdrio em estimar o risco 
do paciente. A contagem de leucocitos elevada (> 
20.000 cels./mm 3 ) pode indicar incorretamente 
infec^ao grave quando nao e o caso ou pode ser 
normal na presents dc infcc^ao com risco dc vida. 
As provas inflamatorias, como a velocidade de he- 
mossedimentagao, tambem apresentam sensibili- 
dade irregular e especificidade ruim. Em rela^ao a 
outros exames no DE: 

» Culturas; resultados nao influenciam a avalia- 
^ao no DE c o tratamento. Em pacientes idosos 
ou cronicamente doentes com febre aguda de 
origem desconhecida, hemoculturas e urocul- 
turas sao uteis. Um paciente considcrado doen- 
te o suficiente para coleta de hemoculturas no 
DE geralmente requer hospitaliza^ao e cober- 
tura antibibtica empirica. 

■ Avaliagao do Hquido cefalorraquidiano: consi- 
derar se ha alteraijoes do estado mental eviden- 
tes, cefaleia, men ingismo ou outros sintomas 
neurologicos. 

■ TSH e T4 livre: colher se suspeita de tempesta- 
dc tireoidiana. 

■ Gasometria arterial ou venosa: ajuda a identi- 
ficar pacientes com doen^a grave que necessi- 
tam de tratamento imediato. 

■ Radiografia de abdome: raramente util. 

■ Tomografia computadorizada (TC) abdominal: 
util se liouver suspeita dc apendicite, divcrticu- 
lite, colecistite, obstruct) intestinal, perfuragao 
dc visceras ou abscesso intra-abdominal. 

B Ultrassonografia de abdome: pode ser util no 
paciente com colecistite. 

* TC de cranio: pode ser indicada antes da pun- 
gao lombar em pacientes febris com achados 
neurologicos focais ou uma fonte embolica sus¬ 
peita, como cndocardite, para excluir lesoes em 
massa, como um tumor ou abscesso cerebral. 
Se suspeita de meningite, a tomografia compu¬ 
tadorizada ou a pun^ao lombar nao devem re¬ 
tard ar a adininistra^ao de antibioticos em pa¬ 
cientes com suspeita de meningite. 

Em pacientes cm que a avaliagao inidal e exames 
complementares especificos nao sao capazes de 
realizar um diagnostico etiologico, o prosseguimen- 
to da investigagao depende do risco do paciente. 
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Pacientes consider ad os de maior risco podem ter 
indica^o de interna to hospitalar; outros pacien¬ 
tes podem ser avaliados ambulatorialmente, Alguns 
grupos mereccm discussao cspcdfica. 

Febre associada a assistencia a saude 
A febre nosocomial ou associada a assistencia a 
saude tem causas que incluem febre medicamento¬ 
sa, complicates pos-operatorias como abscessos 
ocultos, tromboflebite s^ptica, embolia pulmonar 
rccorrente, Lnfarto do miocardio, cancer, transfusao 
sanguinea e colite por Clostridium difficile. 

A febre 6 comum em unidades de terapia in- 
tensiva (UTI), na maioria das vezes e relacionada a 
origem nao infecciosa e tem um prognostico favo- 
ravel. A febre prolongada, no entanto, cstd associa¬ 
da a pior prognostico. A sinusite associada a assis¬ 
tencia a saude ocorre como uma complicate* da 
ventilato mecanica decorrcnte do posicionamen- 
to do paciente e do uso de tubos endotraqueais, 
gastricos e de alimenta^ao; e comum e deve ser 
sempre considcrada cm pacientes interna dos ou 
com interna^ao recentc em UTI. Em pacientes com 
acidente vascular cerebral (AVC) recente, a febre e 
geralmcnte o rcsultado de uma infect*! mais co- 
mumente uma infect o do trato urinario relacio¬ 
nada a sondagem vesical. 

Febre em pacientes imunodeprimidos 
Existem diferentes formas de imunossupressao, A 
neutropenia, por exemplo, e uma condi^ao perigo- 
sa, principalmente se aguda ou associada a quimio- 
terapia. Episodios de febre sao cornuns em pacien¬ 
tes com neutropenia. Muitos desses episodios sao 
de curta dura^ao, porque respondem rapidamente 
ao tratamento ou sao manifesta^oes de infect® 
rapidamente fatais. Como a bacteremia e a sepse 
sao causas frequentes, os antibioticos emplricos de 
amplo espectro devem ser administrados imedta- 
tamente, sem esperar pelos resultados das culturas, 
quando a febre se desenvolve em pacientes neutro- 
penicos. No entanto, apenas ccrca de 35% dos cpi- 
sodios prolongados de neutropenia fcbril (geral- 
mente definidos como febres persistentes por > 7 
dias apos o inicio da terapia antimicrobiana cmpi- 
rica associada a uma investigate negativa e neu¬ 
tropenia com durafao > 7 dias) respondem a anti- 
bioticoterapia de amplo espectro. Embora os 
medicos presumam que se a febre nao responder 
prontamente a terapia antibacteriana a infect** 


fiingica deve ser suspeitada, outras causas tem a 
mesma probabilidade de serem idcntificadas. Fe- 
lizmente, a febre costuina desaparecer com a me- 
Ihora da neutropenia. 

Episodios de febre sao cornuns em pacientes 
infectados pelo HIV As causas de febre nesses pa¬ 
cientes sao usualmente dependentes do grau de imu¬ 
nossupressao associada, em particular ao nuinero de 
linfocitos CD4. Cerca de 80% dos casos sao causados 
por infetoes, 8% sao causados por malignidades e 
9% ficam sem diagnostico definitive. 

Em pacientes transplantados renais ou em altas 
doses de glicocorticoides, deve-se presumir infcc^ao 
potencialmente grave ate prova cm contrario; e 
exames complemcntares e culturas sao sempre in- 
dicados. 

Pacientes com hiperpirexia 
A hiperpirexia e definida por temperatura acima 
de 41°C. Temperaturas acima desse nivel podem 
ser associadas com lesoes neuronais e precisain ser 
abaixadas prontamente. O diagnostico difercncial 
nesses casos nao e inuito extenso. A Tabela 6 suma- 
riza as principais causas de hiperpirexia. 

tabela 6 Causas de hiperpirexia 


: * Crise lireotoxica 
j « Sindrome anticolinergica 

I st Sindrome simpaticomimetica (uso do anfetaminas, 

} cocalna) 

SfNDROMES HIPERTERMICAS _ 

As sindromes hipertermicas principais scrao 
comentadas a seguir. Devem ser consideradas sem¬ 
pre no diagnostico difcrencial de febre no DE, prin- 
cipalmente se os pacientes apresentam hiperpirexia. 

Heat stroke 

As emergencies associadas ao calor excessivo 
representam um con tin uo de distiirbios causados 
pelo calor, que culminam no dcnojninado heat stro¬ 
ke (HS) ou, em uma traduijao grosseira, “golpe de 
calor" ou “acidente vascular pelo calor excessivo”. 


I in Seps© 

! * Hea t stroke 

: js Sindrome neurolepiica maligna 
; a Hiperterrnia maligna 
| » Sfndrome serotoninergica 
i « Hemorragia intracraniana 
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Na maioria das circunstancias, as emergencies 
relacionadas ao calor cxccssivo podcm ser evitadas 
atraves do senso comum, educate publica c pre- 
ven<;ao. 

A temperatura corporal e mantida cm um equi- 
librio relativamente fino baseado na quantidade dc 
energia recebida pelo calor c a dissipa<jaQ dele. Con- 
forme a temperatura aumenta o nucleo pre-dptico 
no hipotalamo anterior, estimulam-se as fibras afe- 
rentes do sistema nervoso parassimpatico a produ- 
zir sudorese e vasodilata^ao cutanea. O principal 
mecanismo de dissipa^ao do calor e a evapora^ao, 
mas ela sc toma ineficiente para impcdir aumentos 
da temperatura corporal se a umidade do ar for 
superior a 75%. Acima da temperatura de 42°C, 
altcra-se a fosforilaqao oxidativa e a fun<;ao de varias 
atividades enzhnaticas pode ser interrompida. 

O HS e dcfinido por disfun<;oes neurologicas 
associadas a temperatura > 40°C> cm uma situa^ao 
em que a capacidade de dissipaqao do calor se en- 
contra prejudicada, A fisiopatologia do HS nao e 
complctamentc compreendida. 

O HS afeta principalmentc pacientes com mais 
de 70 anos de idade. Trata-se de uma emergencia 
com risco a vida com alta mortalidade, sendo fatal 
se nao for tratada, Pacientes jovens podem tambem 
apresentar HS, mas nesse caso usualmente associa- 
do a exercicio fisico extenuante em ambientc de alta 
temperatura. As caracteristkas cardinals do HS sao 
hipertermia > 40°C e estado mental alterado. Os 
pacientes apresentam ainda taquicardia, taquipneia 
e pressao dc pulso aumentada. Os padentes que con- 
segucm manter um discurso coerente podem referir 
sensa^ao de fraqueza, astenia, letargia e nauseas. As 
manifesta^oes neurologicas incluem altera^ao do 
estado mental, fala arrastada, ataxia, vertigens, irri- 
tabilidade, agita^ao e a!tera<;6es de coordenaijao, 
podendo evoluir para convulsoes e coma, A maio¬ 
ria dos pacientes apresenta-se com pele seca, mas 
a ausencia de suor nao e considerada diagnostica, 
porque o suor esta presente em cerca de metade dos 
pacientes com HS em algumas series, Praticamen- 
tc qualquer anormalidade ncurologka pode estar 
presente no HS, incluindo irritabilidade, confusao, 
comportamento bizarro, combatividadc, alucinaqoes, 
posturas decorticadas e descerebradas, hemiplegia, 
estado epikptico e coma. As convulsoes sao bas- 
tantc comuns, especialmente durante o resfriamen¬ 
to, A lesao neurologica ocorre em fun^ao da tem¬ 
peratura maxima alcan<;ada e da duraqao da 


exposi^ao a temperatura aumentada. Os pacientes 
podem apresentar ainda edema pulmonar on arrit- 
mias e isquemia miocardica. 

Fatores como desidrata<;ao significativa, obesi- 
dadc, pobre condicionamento fisico, viajantes, iso- 
lamento social, uso de alcool e medicares, alem de 
comorbidades como insuficiencia cardiaca, aumen- 
tam o risco de desenvolver HS, 

Os objetivos do tratamento sao resfriamento 
imediato e apoio agressivo da funqao do sistema 
organico, Pode-se colocar toalhas ou lenfos molha- 
dos sobre o corpo do paciente; ou gelo, Se hipotensao 
presente, deve-se realizar rcposi<;ao volcmica coin 
soluqao salina normal (l a 2 L), Deve-se tentar, com 
a reposi^ao volfimica, restabelecer o fluxo urinario, 
Atualmente sao recomendados apenas os me- 
todos fisicos de resfriamento, e nao existem eviden- 
cias para apoiar uma abordagem particular em re- 
la<;ao a outra. Um metodo muito utilizado e imergir 
o paciente em agua fria, mas torna dificil a monito- 
riza<;ao, Pode-se ainda aplicar cubos de gelo nas 
axilas, pescoqo e virilhas e pode-se massagear grupos 
musculares para aumentar a vasodilata^ao local. 
Pode-se usar lavado peritoneal ou infusao por dre- 
no toracico de salina fria, mas e um metodo invasi- 
vo e que pode ser associado a complicates. O me¬ 
todo inicial de preferencia da maioria dos autores 6 
por evapora^ao, rcmovendo-sc a roupa do paciente 
e pulverizando agua gelada (-15°C) na maior parte 
da superficie corporal do paciente. Utilizar um ven- 
tilador sobre o paciente facilita a evapora<;ao. Se a 
temperatura da pele for reduzida abaixo de 30°C, o 
tremor resultara em mais produqao de calor e a va- 
soconstri^ao periferica prejudicara a evapora<;ao. 
Na pratica clinica, o procedimento dc resfriamento 
fisico ideal 6 aqucle que permite acesso facil ao pa¬ 
ciente, esta prontamentc disponivel, e bem tolerado 
pelo paciente e e efetivo. O objetivo e reduzir a tem¬ 
peratura central para aproximadamente 39X e 
evitar hipotermia, Se o metodo de resfriamento 
inicial utilizado nao reduzir a temperatura rapida- 
mente, devc-se tentar outro metodo, 

O paciente pode apresentar tremores associados 
ou agitato; pode ser medicado com benzodiazepk 
nicos de a^ao curta, como o lorazepam 1 a 2 mg EV, 
que tambem tem seu uso recomen dado no caso de 
convulsoes. Caso nao ocorra resposta, a proxima 
op<;a0 seria o uso das fenotiazinas, como a clorpro- 
mazina em dose de 25 a 50 mg EV, As fenotiazinas 
podem diminuir o limiar da convulsao e causar hi- 
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potensao, e suas propriedades anticolinergicas pre- 
judicam a transpira^ao e sao contraindicadas caso 
haja suspeita de sindrome neuroleptica maligna. 

Quando os metodos de evapora^ao ou imersao 
nao sao suficientes, o resfriamento invasivo pode 
ser considerado. O metodo mais rapido e a circu- 
la^ao extracorporea, embora a falta de disponibili- 
dadc c os problemas logisticos sejam grandes des- 
vantagens. Lavagem gastrica com agua fria, lavagem 
vesical com agua fria e lavagem retal com agua fria 
sao outras medidas auxiliares que podem ser rea- 
lizadas no DE, mas exigem coopera^ao do pacien- 
te e tern eficacia questionavel. Antipireticos como 
paracetamol, dipirona e aspirina sao ineficazes e 
usualmente nao indicados para tratamento do HS. 

Sindrome serotoninergica 
A sindrome serotoninergica {SS) e uma condi<jao 
potencialmente amea^adora J vjda, associada a au- 
mento da atividade de serotonina no sistema ner- 
voso central (SNC). A descrupao classica e pela 
triade de sintomas cognitivos, autonomicos e neu- 
romusculares. A grande maioria dos casos de SS 
ocorre em pacientes qne tomam drogas serotoniner- 
gicas em dosagens terapeuticas, mas aproximada- 
mente 10% dos casos se desenvolvem apos uma 
overdose de medica^ao serotoninergica e e partlcu- 
larmente associada com o uso de duas ou mais 
drogas com a^ao serotoninergica. A SS geralmente 
ocorre dentro de 2 a 24 horas apos uma dose de um 
agonista da serotonina. 

A gravidadc da SS e variavel, ocorrendo desde 
casos leves ate casos graves e potencialmente letais. 
Os sinais e sintomas mais comumente relatados 
associados a sindrome serotoninergica sao estado 
mental alterado, hipertermia e aumento do tonus 
muscular. As alteradoes de estado mental mais fre- 
queutes incluem ansiedade, delirium e agita^ao, com 
os pacientes sendo facilmente estimuMveis. As ma- 
nifesta 9 oes autonomicas incluem taquicardia, dia- 
forese, hipertermia, hipertensao, vomitos, diarreia 
e mucosas secas. 

A mioclonia e um achado comum na sindrome 
serotoninergica e 6 um importante tra^o distintivo, 
porque e raramente vista em outras condi^oes que 
apresentam manifesta^oes semelhantes a SS. Outras 
manifestagoes neuromusculares incluem tremores, 
hiper-reflexia e sinal de Babinsky bilateral. A rigidez 
muscular, quando presente, £ especialmente proe- 
minente nas extremidadcs inferiores. As miodonias 


oculares sao particularmente comuns nesses pa¬ 
cientes com movimentos oculares lentos, continuos 
e horizontais. Os pacientes podem ainda apresentar 
dilata^ao pupilar. Pacientes com ataxia devem ser 
examinados cuidadosamente para hipertonia dos 
membros inferiores. Rigidez muscular unilateral e 
achados neuroldgicos focais nao sao esperados. 
Convulsoes sao sempre generalizadas e geralmen 
te de curta dura^ao. A hipertermia costuma ser de 
gravidade moderada, mas temperaturas > 41°C 
foram relatadas e sao um marcador de mau prog- 
nostico. A hipertensao e duas vezes mais comum 
que a hipotensao e estd associada a um prognosti- 
co mais favoravei. Nao existem testes laboratoriais 
confirmatorios para a sindrome serotoninergica. 
Portanto, o diagnostico da sindrome serotoniner¬ 
gica baseia-se inteiramente em dados clinicos. 

Para o diagnostico de SS foram propostos os 
seguintes criterios: 

■ Uso de droga serotoninergica (obrigatorio) e 

mais um dos seguintes: 

1. Cldnus espontflneo. 

2. Clonus induzido com agita^ao ou diafore- 
se. 

3. Clonus ocular com agita^ao ou diaforese. 

4. Tremor e hiper-reflexia. 

5. Temperatura > 38°C com hipertonia e 
clonus ocular ou induzido. 

A primeira rnedida e a descontinua^ao do uso 
de todas as medicares serotoninergscas, pois a 
cvolucao pode ser letal com a continua^ao delas; 
na sequencia devem ser realizados os cuidados de 
suporte. O paciente deve ser colocado em monito- 
riza^ao cardiopulmonar e suporte de oxigenio com 
alvo de Sat0 2 > 92%. Deve-se estabelecer acesso 
venoso periferico e ressuscita^ao volemica, se ne- 
cessario. Aproximadamente 25% dos pacientes ne- 
cessitam de intuba^ao endotraqueal e suporte ven- 
tilatorio. A maioria apresenta melhora dramatica 
dentro de 24 horas apos o inicio dos sintomas. 

Os pacientes com hipertermia devem receber 
medidas externas de resfriamento para hipertermia. 
Os pacientes muito hipertermicos com temperatu¬ 
ras > 41°C em geral necessitam de intubai;ao endo¬ 
traqueal e seda^ao. 

Os benzodiazepinicos sao muito importantes 
no manejo, sendo indicados na grande maioria dos 
casos para diminuir agita^ao e promover o relaxa- 
mento muscular. Os benzodiazepinicos devem ser 
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utilizados inicialmente por via endovcnosa (EV) 
cm doses dc 2-4 mg EV de lorazepam ou 5 a 10 mg 
de diazepam EV Dcvc-se ainda evitar o uso dc bn- 
tirofenonas, como o dropcridol e haloperidol, nes¬ 
ses pacientes. 

Os pacientcs com disautonomia podem alternar 
cpisodios de hipertensao grave com hipotensao. 
Assim, sao indicados anti-hipertensivos EV de a^ao 
curta {nitroprussiato ou esmolol). Caso os pacien- 
tes apresentem hipotensao, podem ser utilizados 
vasopressores EV de a^ao direta (norepinefrina, 
epinefrina ou fenilefrina) se nao houver melhora 
com a re$$uscita<;ao volemica. 

Se o paciente for refratario ao tratamento com 
benzodiazeptnicos, pode ser considerado o uso de 
antagonistas da a<;ao serotonmcrgica, sendo a ci- 
pro-heptadinaa medjea^ao dc escolha. A dose ini- 
cial e de 8 a 12 mg, com doses repelidas de 2 mg a 
cada 2 boras ate a melhora clinica ser observada. A 
tcrapia com cipro-heptadina devc scr descontinua- 
da se nao for observada resposta ap6s a adminis¬ 
trate dc 32 mg durante as primeiras 24 horas. 

A ciorpromazina e um antagonista dos recep- 
tores 5-HT2A e tem sido usada com succsso no 
tratamento da SS. 

Hipertermia maligna 

Trata-se de uma sindrome hereditaria caraeteriza- 
da por rigidez muscular, aumento de temperatura 
e acidose metabolica. E reEacionada a exposi<;ao a 
anestesicos inalatorios c relaxantes muscularcs des- 
polarizantes, A sindrome tem alta mortaltdade se 
nao reconhccida precocemente (80-90%), mas apre- 
senta bom prognostico se tratada precocemente 
com mortalidade dc 5%, 

A sua ocorrencia 6 de aproximadamente de 1 
episodio a cada 14,000 anestesias em crian 9 as e 1 
episodio a cada 50.000 anestesias em adultos, mas 
e dificil saber exatamente sua incidcncia, devido a 
nao identifica^ao de casos leves. 

Os pacientes suscetfveis apresentam alteraijoes 
gcneticas dos receptorcs dc musculos esqueleticos, 
sendo que cm 40 a 50% dos casos a heran^a e au- 
tossomica dominants Os agentes desencadcantes 
agem no reticulo sarcoplasmatico, aumentando a 
concentra<;ao de calcio no mfoplasma, levando a 
contra^ao muscular mantida. 

Os pacientcs em geral apresentam hipercapnia, 
taquicardia sinusal e rigidez muscular e em parti¬ 
cular dc masseter. A rigidez muscular, apesar de 


caracterfstica, nao c o sinal mais consistente e usual- 
mente tem aparecimento tardio; ate 30% dos pa- 
cientes nao apresentam rigidez muscular. As mani- 
festa<;6es podem ser leves, mas em ate 10% dos 
casos podem ser fulminantes. 

A sindrome e caracterizada por um estado hi- 
pcrmctabolico com aurnento do con sumo de On e 
produ^ao de gas carbonico; assim, o aumento da 
PaC0 2 e um dos sinais a serem observados nestes 
casos. Monitoriza<;ao durante a cirurgia da EtC0 2s 
com o aparecimento de um aumento incxplicado, e 
o sinal mais sensivel e esperifico. Sao descritas aioda 
arritmias ventriculares, por vezes polimorficas. Ar¬ 
ritmias ventriculares multifocais podem ocorrer, por 
hiperealemia ou pelo hipermetabolismo* Tambem 
sao descritas arritmias supraventriculares* A hiper- 
termia, por sua vez, e o resultado das altera^oes me- 
tabolicas c tende a ser tardia. A temperatum maxima 
e variavel, mas pode chegar a 45°C. 

A acidosc metabolica e uma das altcra<focs cs- 
peradas, devido ao aumento da produ^ao de acido 
latico; a acidosc respiratoriapelo aumento da PaC0 2 
ocorre de forma a termos uma acidose mista. Os 
pacientes podem apresentar hipoxemia de inicio 
abrupto, inicialmente pcla descarga adrenergica e 
deslocamento do potassio. A hiperfosfatemia e cs- 
perada pela destrui^ao celular. A lesao muscular 
leva a aumento da CPIC e mioglobina, podendo 
levar a mioglobinuria, os pacientes podem evoluir 
com rabdomiolise c disfun 9 ao renal aguda. Eles 
podem apresentar coaguUu;ao intravascular disse- 
minada e podem evoluir para obito devido a arrit¬ 
mias, disturbios hidroeletroliticos, hipdxia ou dis- 
fun<;ao cardiaca. 

Em pacientes que apresentam rigidez muscular, 
arritmias, taquipneia, febre e instabilidade pressori- 
ca durante cirurgia, dcvc-se interromper o uso do 
anestesico, iniciar hipcrventila^ao a 100% cm sus- 
peita de acidose e colher rapidamente gasometria ou 
infundir bicarbonato. O tratamento especifico c 
realizado com dantrolene, que e um derivado da 
hidantoina, e pode melhorar a espasticidade muscu¬ 
lar; e a droga de escolha, pois impede a contralto 
muscular dependente de calcio. E realizado um bolus 
de 2-3 mg/kg EV e depois 1 mg/kg, con forme neces- 
sidade, com dose de ate 10 mg/kg, embora alguns 
pacientes possam necessitar de doses matores que 
20 mg/kg. O objetivo devc ser o controle de parame- 
tros como ETCO, temperatura, frequencia cardiaca 
e rigidez muscular. A medica^ao tem inter a ^ao com 
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bloqueadares dos canals de calcio, como o verapamil, 
causando hipercalemia, sendo o uso do verapamil 
uma conlramdicacao ao uso do danti'olene. 

E importante tentar controlar a hipercapnia, se 
necessario com aumento da ventila^ao por minuto 
e observar se existem outros motivos para o aumen¬ 
to da ETCO, como obstru^ao de circuito do venti- 
lador mecanico, entre outras condiyoes. Em pacien- 
tes com altas temperaturas, pode ser necessario 
realizar medidas para esfriamento, como aplicagao 
de gelo em regioes de alto fluxo sangulneo como 
pesco^o, axilas e regiao inguinal. Pode-se ainda 
tentar a irriga^ao da cavidade cirurgica com solu^oes 
geladas ou infusdes intravenosas de liquidos gelados 
e eventualmente lavagem retal e gastrica com soro 
gelado. A hipercalemia, se presente, tambem deve 
ser tratada agressivamente. 

Sfndrome neuroleptica maligna 
Sindrome descrita em pacientes psiquiatricos em 
uso de agentes neurolepticos e caracterizada por 
uma sindrome cllnica. A sindrome se caracteriza 
por um complexo de rigidez extrapiramidal, hiper - 
termia, alteracpao de nivel de consciencia e aumen¬ 
to de enzimas musculares, que ocorre como rea^ao 
aguda ou subaguda do uso de neurolepticos. Os 
primeiros relatos da sindrome citavam mortalidade 
maior que 70%, mas mais recentemente essa mor¬ 
talidade diminuiu para valores entre L0 e20%; sua 
inddencia aproximada e de 0,02-0,03% dos pacien¬ 
tes em uso de neurolepticos. 

Na maioria dos casos, os sintomas ocorrem apos 
2 semanas de uso das medicares aiitipsicoticas, 
podendo ocorrer com pequenas doses das medica¬ 
res. A tetrade de sintomas da sindrome e constitui- 
da por febre, rigidez, altera^oes do estado mental e 
Lnstabilidade autonomica. Cada um desses sintomas 
ocorre em 97 a 100% dos pacientes. Altera^ao do 
estado mental e o sintoma inicial em 82% dos casos. 
Os pacientes podem apresentar estupor e coma. A 
rigidez muscular 6 generalizada e e muitas vezes 
extrema. Tremores e rigidez muscular em “roda den- 
tada” ocorrem em mais de 60% dos casos. Os pacien¬ 
tes tambem podem ter sialorreia, disartria e disfagia. 

A hipertermia com temperaturas acima de 38°C 
ocorre em quase 90% dos casos e superiores a 4CTC 
em cerca de 40% dos casos. Os sintomas de insta- 
bilidade autonomica incluem taquicardia (88%), 
pressao arterial elevada ou l&bil (61-77%) e taquip- 
neia (73%) e eventualmente arritmias. 


Aumento da CPK e Ieucocitose com desvio a 
esquerda ocorrem em 50% dos casos. A CPK e ti- 
picamente acima de 1.000 UI/L e pode ser tao ele¬ 
vada como 100.000 UI/L; niveis superiores a 1.000 
IU/L sao mais especificos para o diagnostico. 

Alguns pacientes podem apresentar manifes- 
ta^oes atipicas, com sintomas de rigidez muscular 
leves ou ate ausentes; a febre e parte das manifesta- 
c^oes obrigatorias, mas existem relatos de sua au- 
s&ncia; assim, em pacientes em uso de neurolepticos 
com manifesta^oes de altera<pao de consciencia, o 
diagnostico deve ser considerado, mesmo se nem 
todas as manifesta0es se encontrarem presentes. 

A medida fundamental do manejo e dcscontinuar 
o agente causador, assim como, se possivel, a descon- 
tinua^ao de outros agentes psicotrdpicos que podem 
influenciar o aparecimento da sindrome. O trata- 
mento de suporte e com controle da febre e reposi^ao 
volemica, em particular nos pacientes com rabdo- 
miolise. A terapia espedfka e com o uso de dantro¬ 
lene, que e um relaxante muscular de a^ao direta e 
ja testado no tratamento da hipertermia maligna. A 
dose usual e de 50 mg EV, conforme a necessidade, 
sendo que a dose maxima e de 10 mg/kg ao dia. 

Uma outra op$ao para o tratamento e o uso da 
bromocriptina, que tem a vantagem teorica de blo- 
quear receptores dopaminergicos no sistema nervo- 
so central. A dose usual e de 2,5 a 10 mg 3 x/dia, 
podendo ser utilizada dose maxima de 40 mg/dia, 
sendo 10 mg a cada 6 horas. O seu uso e recomenda- 
do por 10 dias e apos o controle com reda^ao gradual 
da medicacao. Ainda e descrito com sucesso o uso da 
ainantadina em dose de 100-200 mg 2 x/dia. 

MANEJO, INDICACAO DE INTERNAQAO 
HOSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA E 
SEGUIMENTO _ 

As infec^oes bactcrianas localizadas muitas vezes 
podem ser tratadas com antibioticos orais em am- 
bulatorio. Pacientes relativamente jovcns e saudaveis 
com doen^a viral sist£mica tambem podem ser 
tratados em nivel ambulatorial. 

Os pacientes com sinais e sintomas de sepse 
requerem avalia^ao e tratamento. A cscolha dos 
antibioticos baseia-se na provavel causa da febre, 
bem como nas condigoes concomitantes, como 
neutropenia absoluta e doen^a renal terminal. 

Temperaturas acima de 41,0 C C podem resultar 
em danos ao tecido neural e exigir tratamento rapi- 
do e vigoroso com medidas antipireticas e resfria- 
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mento externo, Nao ha evid&icias de um desfecho 
melhor pelo uso rotineiro de terapia antipiretica* 
como o paracetamol. 

Pacientes com evidencia de insuficiencia respi- 
ratoria por choque ou pneumonia necessitam de 
suporte ventilat6rio, Pacientes com sinais vitais 
instaveis ou com risco a vida necessitam de admis- 
sau em uma UTI se nao puderem ser adequada- 
mente estabilizados no departamento de emerg£n- 
cia antes da admissao. 

A indica^ao de seguimento depende do diag- 
ndstico etioldgico, 
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Pontos importantes 

* Hipotermia 6 deflnida como uma temperatura cor- 
porea central inferior a 35°C, Embora mais cornu- 
mente vista em climas frlos, pode desenvolver-se 
sern a exposigao a condigoes ambientais extremas. 

■ Para o diagnostico correto de hipotermia, a tem¬ 
peratura aferlda deve ser centra \, Isto e, retat ou 
esofagica, nao sendo adequada a medida axrlar. 

* Os indivfduos nos extremos de idade e aqueles 
com alteragao do ntvel de consciencia sao partir 
cularmente suscetfveis ao desenvolvimento de hi- 
potermta, 

n A exposigao a condigoes ambientais frias pode le- 
var a hipotermia, mesmo em indivfduos saudaveis, 
especialmente em condigoes de vento e chuva. 

* As causas metabdlicas da hipotermia, nao relacio- 
nadas a exposigao ao frio, incluem v^rios distdribios 
endocnnos, que tern em comum uma dtminuigao 
da taxa metabolica basal, como hipottreotdtsmo, in- 
suficiencia adrenal e hipopituitarismo. A hipoglice- 
mia tambem pode levar a hipotermia; o mecanis- 
mo prov^vel 6 a dlsfungSo hipotaiamica secundaria 
a glicopenia. 

h A sepse e uma causa importante de hipotermia, 

m Na fase inicial de excitagao {hipotermia leve), a 
frequence cardiaca, o deblto cardfaco e a pressao 
arterial aumentam, A hipotermia provoca altera- 
goes eletrocardiograficas caracterfsticas e pode 
induzir arntmias com risco de vida* A onda de Os- 
bom ou onda J ocorre nesta fase, Conforme pi ora 
a hipotermia, maior o risco de arritmias. 

« 0 sistema nervoso central € bastante afetado pela 
hipotermia, com uma depressao progressiva da 
consct§ncia com a dimlnuigao da temperature, In- 
coordenagao leve e seguida por confusao, letargia 
e coma. 


* 0 tratamento incluf tanto medidas de suporte gerais 
quanto tecnicas especfficas de reaquecimento. 

* Iniciaimente, o paeiente hipotermico deve ser co- 
locado em ambient© aquecido (temperatura am- 
biente de 28°C) T roupas moihadas ou frias devem 
ser retiradas e o paeiente coberto com coberto 
res. A partir daf, inida-se o reaquecimento propria- 
mente dito, seja passive ou ativo, 

» 0 reaquecimento passivo permite que os pacsen- 
tes reaquegam por conta propria, usando o calor 
produzido pelo metaboltsmo enddgeno e e a mo¬ 
dal idade de escolha em hipotermia leve e metodo 
suplementar para tratamento de hipotermias mo- 
deradas e graves. 

« Em casos de hipotermia grave, o reaquecimento 
ativo e indteado, 0 reaquecimento externo ativo € 
frequentemente murto eficaz em elevar a tempe¬ 
ratura do corpo e indicado para pacientes com hi¬ 
potermia moderada. 

■ imersao em £gua quente proporciona reaqueci¬ 
mento rSpido, mas torna a reanimageio, a monito 
rizagao e o acompanhamertto diffeeis, 

* Em geral sao utilizados cobertores, associados 
com fonte de calor iomzante ou alguma outra for¬ 
ma de calor aplicada dtretamente sobre a superff- 
cie corporal do paciente, 

* 0 reaquecimento interno deve ser reaiizado em pa- 
dentes refratarios as outras medidas. Algumas tec- 
nicas de reaquecimento interno sao invasivas e po 
dem estar indisponfveis ou ser diffceis de realizar, 
Assira recomenda-se jnlciar o reaquecimento com 
tecnicas menos invasfvas como uso de fiuidos aque- 
cidos e progredir para tecnicas mais invasivas, como 
lavagem pleural com fluido aquecido. 
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iNTRODUgAO E DEFINigOES _ 

Hipotermia e definida como uma temperatura cor¬ 
poral central inferior a 35°C. 

Embora mais comu mente vista em climas frios, 
podc dcsenvolvcr sc sem a exposi^ao a condipoes 
ambicntais extremas. Hipotermia nao e incomum 
cm regidcs temperadas e ja foram descritos casos 
ate dentro de casa durante o verao. 

Nos Estados Unidos, uma media de 700 pessoas 
morrem dc hipotermia a cada ano; no Brasil a hi¬ 
potermia e bem mais rara, mas nao existem dados 
oficiais. 

Os individuos nos extremos de idade e aqueles 
com altera^ao do nivel de consciencia sao particu- 
larmente suscetiveis ao desenvolvimento de hipo¬ 
termia. Os idosos, por perderem a sua capacidade 
de sentir frio e/ou perda de massa muscular neces- 
saria para tremores, e neonatos, por causa de sua 
grande rcla^ao superficie/volume, sao gvupos etarios 
que podem, facilmente, desenvolvcr hipotermia. 
Ambos os grupos tom uma capacidade limitada 
para aumentar a produ^ao de calor c para conservar 
o calor do corpo. 

FiSIOLOGlA DA HOMEOSTASIA DA 
TEMPERATURA _ 

A temperatura do corpo reflete o equilibrio entre 
a produ^ao e a perda de calor. A queda da tempe¬ 
ratura pode ocorrer como resultado da perda de 
calor por condu^ao, convec^ao, radhupto ou eva- 
pora^ao. 

Conduqao c a transfetoncia de calor por con- 
tato direto com um corpo cm uma temperatura 
mcnor, por exemplo, a partir de um corpo quente 
ao ambiente frio. Assim, uma vez que a conduttvi- 
dade termica da agua e aproximadamente 30 vezes 
maior do que a do ar, o corpo perde calor mais 
rapidamente quando imerso cm agua, produzindo 
um rapido declinio da temperatura corporal. 

Convec^ao e a transferencia de calor por mo- 
vimento real do material aquecido, por exemplo, 
quando o vento ou corrente de agua perturba a 
camada de ar ou agua quente em torno do corpo. 
A perda de calor por convec^ao aumenta acentua- 
damente em condi^oes dc vento ou agua corrente. 

O calor tambem pode ser perdido por radia^ao 
para o meio ambiente e por evapora^ao da agua. 

Opondo-se a perda de calor do corpo, existem 
os mecanismos de conserva^ao de calor, que sao, 
geralinente, controlados pelo liipotalamo. 


O principal mecanisnio de conserva<;ao de ca¬ 
lor sao as respostas comportamentais, como a pro- 
cura de ambiente aquecido e utiliza^ao de roupas 
adequadas. Alcm disso, a diminui^ao da perda de 
calor ocorre porvasoconstri<;ao periferica e o ganho 
de calor e conseguido por tremores e por termoge- 
nese, isto e, um aumento na taxa metabolica pro- 
vocada pelo aumento da produ^ao das glandulas 
tireoide e suprarrenais. 

Qualquer altcra^ao de algum desses mecanismos 
pode levar a hipotermia, como uma disfunqao hi¬ 
potalamica que podc causar uma perda da capaci¬ 
dade de homeostasc da temperatura ou alteracao 
do nivel de consciencia que impec^a o individuo de 
procurar aquecimento. 

ETIOLOGIA _ 

Hipotermia “acidental” pode ser dividida em cau- 
sadas por exposigao ao frio e sem exposi<;5o ao 
frio. 

A cxposii;ao a condicjoes ambientais frias podc 
levar a hipotermia, mesmo em individuos saudavcis, 
especialmente em condi^ocs dc vento e chuva. Rou¬ 
pas inadequadas e exaustao fisica contribuem para 
a perda de calor do corpo. A elevada condutividadc 
termica da agua leva a um rapido desenvolvimento 
de hipotermia durante a imersao. A taxa dc perda dc 
calor e determinada pela temperatura da agua e imer¬ 
sao em agua mais fria, de 16° a 21°C, pode causar 
hipotermia grave. 

As causas metabolicas da hipotermia, nao rela- 
cionadas a exposi^ao ao frio, incluem varios distur- 
bios endocrinos que tom em comum uma diminui- 
to da taxa metabolica basal, como hipotireoidismo, 
insuficiencia adrenal e hipopituitarismo. A hipogli- 
cemia tambem pode levar a hipotermia; o meca- 
nismo provavcl e a disfumjao hipotalamica secun- 
ddria a glicopenia. 

Outras causas dc hipotermia sem exposiepto ao 
frio estao relacionadas a disfungao hipotalamica e do 
sistema nervoso central, como traumatismo crania- 
no, tumor e acidente vascular cerebral. Todas essas 
condi^oes podem interferir com os mecanismos de 
regulaqao da temperatura. A docn^a dc Wernicke 
pode envolver o liipotalamo c causar diminui^ao da 
temperatura corporca; esta e uma causa rara, mas 
importante dc liipotermia porque e potendalmente 
rcversivel com a administrate de tiamina parenteral. 

Nos Estados Unidos, a maioria dos pacientes 
hipotermicos esta intoxicada com etanol ou outras 
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drogas. O etanol e um vasodilatador, e por conta de 
seus efeitos anestesicos e depressores do SNC, pa- 
cientes alcoolizados podem nao sentir o frio nem 
responder a ele de forma adequada. Outros farma- 
cos sedativos-hipnoticos e vasodilatadores tambem 
podem estar implicados no desenvolvimento de 
hipotermia, da mesma forma que a insulina e outros 
agentes hipoglicemicos. 

A sepse pode alterar o ponto de aj uste da tem¬ 
peratura do hipotalamo e e uma cansa conhecida 
de hipotermia. Temperatura corporal subnormal e 
um fa tor de mau prognostico em pacientes com 
bacteremia. 

Doen^as cutaneas severas podem prejudicar as 
ftin^oes de termorregula^ao da pele e facilitar o 
desenvolvimento de hipotermia. Queimaduras sig- 
nificativas ou dermatites esfoliativas graves podem 
impedir a vasoconstrigao cutanea e anmentar a 
perda de agua por via transcutanea, o que predispoe 
a hipotermia. 

A hipotermia pode tambem se desenvolver em 
qualquer pessoa com uma doem r a incapacitante 
aguda. Assim, pacientes com graves infec^oes, ce- 
toacidose diabetica, lesoes de imobiliza^ao e varias 
outras condi^oes podem ter a termor regulate 
prejudicada, incluindo altera^oes nas respostas 
comportamentais. 

A hipotermia pode tambem ser induzida por 
repos^ao voldmica ou de derivados de sangue com 
fluido em temperatura ambiente. Este e um risco 
particular em pacientes submetidos a reposi^ao ma- 
ci^a de volume, como pacientes politraumatizados. 

FISIOPATOLOGIA _ 

A resposta dos varios sistemas organicos as va- 
ria^oes de temperatura ambiente varia muito de 
individuo para individuo. Em geral, a temperatu¬ 
ra do corpo a partir dc 32° a 35°C desenvolve o 
que se denomina hipotermia lcve. Nesta faixa de 
temperatura, o paciente esta em fase de excita^ao 
(responsivo), e ajustes fisiologicos tentam reter 
(vasoconstri^ao periferica) e gerar (tremores) 
calor. 

Quando a temperatura cai abaixo de 32°C, a 
excita^ao geral da Iugar a fase de desaceIera 9 ao 
(adindmica), em que ha uma desacelerapao progres¬ 
siva das fuiu^oes corporais e metabolismo, causan- 
do uma diminui9ao na utiliza 9 ao de oxig&iio e 
produ 9 ao dc C0 2 . Os tremores cessam quando a 
temperatura do corpo cai abaixo de 30° a 32°C, e 


com isso ocorre a remo 9 ao de uma grande fonte de 
produ 9 ao de calor. 

Na fase inicial de excita 9 &o (hipotermia leve), 
a frequencia cardiaca, o debito cardiaco e a pressao 
arterial aumentam. Com a diminu^ao da tempe¬ 
ratura, todos esses par&metros diminuem. Debito 
cardiaco e pressao arterial podem ser marcada- 
mente deprimidos peios efeitos inotropicos e cro- 
notrdpicos negativos da hipotermia e ainda mais 
deprimidos se existe hipovolemia concomitante. A 
hipotermia provoca altera 9 oes eletrocardiograficas 
caracteristicas e pode induzir arritmias com risco 
a vida. A onda de Osborn ou onda J pode aparecer 
e se apresenta como um desvio lento, positivo no 
final do complexo QRS, caracteristico, mas nao pa- 
tognomonico, da hipotermia. 

O risco de desenvolvimento de arritmias au- 
menta a medida que dlminui a temperatura, prin- 
cipalmente abaixo de 30°C (86°F). Embora arritmias 
possam ocorrer a qualquer memento, a sequencia 
tipica e uma progressao de bradicardia sinusal para 
fibrila 9 ao atrial com resposta ventricular lenta, em 
seguida para fibrila 9 ao ventricular e, finalmente, 
para assistoiia. O miocardio hipoleimico e extre- 
mamente irritavei, e a fibrilai^ao ventricular pode 
ser induzida por uma variedade de manipulagdes 
e interven 9 oes que estimulam o coragao, incluindo 
a manipula 9 ao fisica do paciente. 

Efeitos pulmonares da hipotermia incluem ta- 
quipneia inicial, seguida por uma diminui9ao pro¬ 
gressiva na frequencia respiratoria e do volume 
corrente. Pode aparecer aumento da secre 9 ao bron- 
quica, concomitante a uma diminui 9 ao dos reflexos 
de tosse e vomito, o que torna a pneumonia aspira- 
tiva uma complfc^ao comum. 

Muita ateii 9 ao tem sido dada para a afer^ao 
gasometrica no paciente hipotermico. Uma vez 
que o analisador de gases no sangue aquece o 
sangue a 37°C (98,6°F) para realizar a medico, 
aumenta-se a pressao parcial do gds dissolvido, e 
a maquina ira reportar P0 2 e PC0 2 maiores e um 
pH mais baixo do que os valores reais na tempe¬ 
ratura corporal do paciente. Fatores de corre 9 ao 
e nomogramas estao disponiveis para determinar 
os valores reais no corpo do paciente-, no entanto, os 
valores normais ou otlmos em hipotermia nao 
sao conhecidos. A solu 9 ao mais simples e utilizar 
os valores nao corrigidos como se o paciente es- 
tivesse normotermico. A PC0 2 muitas vezes e 
baixa, secundaria ao metabolismo deprimido e 
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dimmiiifao da produ^ao de CO ;> e hiperventila- 
f ao iatrog£nica pode levar a alcalose respiratoria 
acentuada. 

A hipotermia provoca um deslocamento para 
a esquerda da curva de dissocia^ao da oxi-hemo- 
globina, prejudicando a libera^ao de oxigenio para 
os tecidos. Os pacientes podem ter reservas minimas 
de oxigenio, apesar de exigences de oxigenio dimi- 
nuidas, necessitando de administrate de oxigenio 
suplementar. 

O sistema nervoso central 6 bastante afetado 
pela hipotermia, com uma depressao progressiva 
da consciencia com a diminui^ao da temperatura. 
Incoordenacao leve 6 seguida por confusao, letargia 
e coma. Essas altera^oes estao associadas com uma 
diminui^ao do fluxo sanguineo cerebral. Uma ain- 
da maior diminuicao das necessidades de oxigenio 
cerebrais pode proteger o cerebro contra os danos 
causados pela anoxia. 

Durante a hipotermia os rins perdem a funcao 
de concentra^ao renal, aumentando a diurese e le- 
vando a perdas de volume significativas. Por causa 
deste defeito de concentra^ao, o fluxo urinario nao 
e um indicador confiavel do volume intravascular 
e estado circulatorio. Alem disso, o paciente hipo- 
termico esta propenso a rabdomiolise e insuiiden- 
cia renal aguda pode ocorrer devido a mioglobinu- 
ria e hipoperfusao renal. O volume intravascular 
tambem e perdido devido a uma mudampa de plas¬ 
ma para o espa^o extravascular. 

A combinacao de hemoconcentra^o, induzida 
pelo frio, hiperviscosidade e mi circulate* pode 
levar a trombose intravascular e embolias subse- 
quentes. Coagula^ao intravascular disseminada 
(CIVD) pode ocorrer devido a liberato de trom- 
boplastina tecidual para a corrente sanguinea, es- 
pecialmente quando a circulate e restabelecida 
durante o reaquecimento. A fun^ao plaquetaria e 
as reaches enzimaticas da cascata da coagulacao, 
em pacientes hipotermicos, sao inibidas e os pa¬ 
cientes propensos a hemorragias. A coagulopatia 
pode ser clinicamente evldente, mas nao detectavel 
com os testes de coagula^ao de rotina, que sao exe- 
cutados a 37°C. 

A fun?ao endocrina e relativamente preservada 
em temperaturas baixas. Os niveis de cortisol plas- 
matico e de hormbnio tireoidiano geralmente sao 
normais ou elcvados, a menos que o paciente tenha 
insuficiencia adrenal ou hipotireoidismo preexis- 
tente. Os niveis de glicose podem ser normais, bai- 


xos ou elevados. Embora a hiperglicemia seja co- 
mum, devido a diminuiijao da liberate* de insulina, 
bem como a diminuicao da utilizato de glicose, 
hipoglicemia pode ocorrer em um percentual sig- 
niheativo de pacientes. 

Disturbios acidobasicos sao comuns em hipo- 
termia, mas naoseguem nenhum padrao uniforms. 
Acidose grave pode ocorrer, tanto respiratoria de¬ 
vido a depressao respiratoria grave, quanto meta- 
bolica, resultante da produto aumentada de acido 
lactico a partir da md perfusao tecidual. Alcalose 
pode resultar da produto diminuida de C0 2 com 
baixas taxas metabolicas, ou iatrogenica, causada 
por hiperventila<;ao ou administrate de bicarbo- 
nato de sodio. 

DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico de hipotermia muitas vezes nao e 
obvio, especiaimente em pacientes sem exposi^ao 
a ambientes frios. Os termometros clinicos padrao 
nao registram temperaturas inferiores a 35°C, de 
forma que termometros especificos sao necessarios. 
Deve-se lembrar que para o diagnostico correto de 
hipotermia, a temperatura aferida deve ser central, 
isto e, retal ou esofagica, nao sendo adequada a me- 
dida axilar. 

Pacientes hipotermicos podem descnvolver 
complicates que devem ser procuradas ativamen- 
te, como acidose lactica, rabdomiolise, discrasias 
sanguine as e infec^oes; e exames para avaliar essas 
condi^oes sao necessarios. Alem disso, infec^oes ou 
traumas subjacentes tambem devem ser buscados 
atraves de exames de imagem. 

TRATAMENTO - GUI DADOS GERAIS _ 

O tratamento inclui tanto medidas de suporte gerais 
quanto tdcnicas e specific as de reaquecimento. 

Inicialmente, monitoriza^ao adequada e acesso 
venoso calibroso devem ser obtidos o mais rapida- 
mente possivcl. Deve-se manipular o paciente sem- 
pre suavemente, para nao precipitar arritmias e fi- 
hrilafao ventricular no miocardio hipotermico. 

Oxigenio e fluidos intravenosos devem ser aque- 
cidos, e os pacientes devem ter acompanhamento 
constante de sua temperatura central, ritmo cardia- 
co e saturayio de oxigenio. A oximetria de pulso e 
normalmente precisa em pacientes hipotermicos, 
embora dados nao confiaveis possam ser obtidos 
em pacientes com vasoconstrigao significativa ou 
com debito cardiaco muito baixo. 
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No paciente hipotermico pode ser diflcil detec- 
tar pulsos e o inicio intempestivo de compressoes 
cardiacas pode precipitar fibrilagao ventricular. Para 
evitar compressoes tordcicas inadequadas, o pacien- 
te que esta sem monitorizagao ou em um ritmo nao 
compativel com parada cardiaca deve ser cuidado- 
samente examinado para a atividade respiratoria e 
pulsos. Se nao houver respiragao perceptivel, a ven- 
tilagao deve ser iniciada, Em seguida, de 30 a 60 
scgundos devem ser utilizados para tentar identi- 
ficar o pulso. Se nao forem detectados pulsos, de- 
ve-se iniciar a ressuscitagao cardfaca. 

Em geral, as indicates para intubagao endo- 
traqueal sao as mesmas que no paciente normo- 
termico. O procedimento de intubagao, por sua 
vez, parece ter risco mmimo de desenvolvimento 
de arritmias. Deve-se tomar cuidado ao passar 
cateteres venosos centrais devido a irritabilidade 
cardiaca. 

Embora arritmias no paciente hipotermico 
possam representar uma ameaga imediata a vida, a 
maioria das alteragoes do ritmo nao necessita de 
terapia e reverte espontaneamente com o reaque- 
cimento, Al£m disso, a agao de drogas antiarritmi- 
cas e inotropicas e imprevisivel na hipotermia, e o 
coragao hipotermico e relativamente resistente a 
atropina, a estimulagao e cardioversao. A fibrilagao 
ventricular pode ser refrataria ao tratamento ate 
que o paciente seja reaquecido. Em pacientes sem 
resposta apds 3 choques sb deve ser novamente 
tentada a desfibrilagao quando a temperatura atin- 
gir, pelo menos, 30°C, 

Muitos pacientes hipotermicos sao alcoolatras 
com deplecao de tiamina, e a doenga de Wernicke 
pode causar hipotermia, por isso os pacientes devem 
receber 50 mg de tiamina intravenosa. Entre 50 e 
100 mL de glicose a 50% devem ser administrados, 
exceto se glicemia capilar normal ou aunientada. 

A administragao de antibioticos, corticosteroi- 
des e hormonio tireoidiano deve ser individualiza- 
da. Infecgoes graves, muitas vezes ocultas, podem 
precipitar ou complicar hipotermia, assim infecgao 
deve ser ativamente procurada nesses pacientes. 
Antibioticoterapia empirica e apropriada quando 
uma causa infecciosa espedfica nao e identificada. 
Corticoterapia de rotina geralmente nao e indicada, 
mas hidrocortisona 100 mg endovenosa deve ser 
dada ao padente com uma histbria de insuficidrcia 
adrenal previa ao episodio de hipotermia, bem como 
em pacientes com coma mixedematoso. 


Hipotermia e hipotireoidismo tem caracteris- 
ticas clinicas semelhantes. A maioria dos pacientes 
com coma mixedematoso e hipotermica, mas ape- 
nas uma pequena minoria dos pacientes hipoter- 
micos e hipotireoidea; os niveis de hormonio da 
tireoide sao frequentemente normais ou elevados 
na hipotermia, Tiroxina em grandcs doses 6 neces- 
saria para pacientes em coma mixedematoso, mas 
pode causar arritmias ou isquemia cardiaca em 
outros pacientes hipotermicos. Portanto, reposigao 
hormonal da tireoide e indicada apenas em pacien¬ 
tes com uma histbria conhecida de hipotireoidismo, 
uma cicatriz de tireoidectomia ou outra evidencia 
clinica forte de coma mixedematoso. 

Tecnicas de reaquecimento 
Muitas modalidades estao disponiveis para o rea¬ 
quecimento; a escolha do metodo e uma questao 
controversa. Nao existem estudos prospectivos e 
controlados comparando metodos de reaquecimen¬ 
to em seres humanos, e cada metodo tem vantagens 
e desvantagens. 

Inicialmente, o paciente hipotermico deve ser 
colocado em ambiente aquecido (temperatura am- 
biente de 28°C), roupas molhadas ou frias devem 
ser retiradas, se for o caso, e o padente coberto com 
cobertores. A partir dai, inicia-se o reaquecimento 
propriamente dito, seja passive ou ativo. 

Reaquecimento passivo permite que os pacien¬ 
tes reaquegam por conta propria, usando o calor 
produzido pelo metabolismo endogeno e e a mo- 
dalidade de escolha em hipotermia leve e metodo 
suplementar para tratamento de hipotermias mo- 
deradas e graves. Os pacientes devem ter mecanis- 
mos de termorreguiagao intactos e serem capazes 
de produgao de calor para o reaquecimento passivo 
ser bem-sucedido. 

Assim como os pacientes muitas vezes tornam- 
-se hipotermicos durante um periodo de horas a 
dias, o reaquecimento passivo e, tambem, fisiologi- 
camente lento, evitando variagoes bruscas de esta- 
do cardiovascular e as complicagoes associadas com 
o reaquecimento ativo. 

Os pacientes com hipotermia leve, que ainda 
estao na fase de “excitagao”, em geral melhoram 
espontaneamente, desde que os mecanismos de 
produgao de calor endogenos sejam funcionais. 
Alem disso, a temperaturas superiores a 30°C, a 
incidencia de arritmias e baixa, e reaquecimento 
rapido raramente e necessario. 
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Em casos de hipotermia grave ou hipotermia 
secundaria a uma doen^a subjacente, o reaqueci¬ 
mento ativo e o mais indicado. Alem disso, como a 
temperatura sobe lentamente com o reaquecimen- 
to passivo, este tambem nao e apropriado para pa¬ 
cientes com comprometiinento cardiovascular. 

O reaquecimento cxtcrno ativo (aplicacfu) de 
calor exogeno na superflcie do corpo) e fiequentc- 
mcnte muito cficaz cm clcvar a temperatura do 
corpo c indicado para pacicntes com hipotermia 
moderada. Imersao em agua quente proporciona 
reaquecimento rapido, mas torna a reanimaqao, 
monitorizapao e acompanhamento dificeis e, por- 
tanto, nao e pratico para o uso no departamento de 
emergencia. 

Em geral sao utilizados cobertores, associados 
com fonte de calor ionizante ou alguma forma ou- 
tra de calor aplicada diretamente sobre a superficie 
corporal do paciente. O reaquecimento com ar 
quente atraves de fendas ejn plastico ou de cober¬ 
tores parcce ser um metodo promissor e tem tido 
sucesso moderado em pacientes gravemcntc hipo- 
t£rmicos. 

O reaquecimento externo tem desvantagens. 
Pode ser ineficaz em pacientes com ma perfusao 
periferica, espccialmcnte naqueles com parada car- 
diaca. A aplicac^ao de calor externo pode provocar 
vasodilata^ao periferica, levando a hipovolemia 
relativa. O clareamento do acido lactico a partir de 
tecidos perifericos com o reaquecimento pode levar 
a acidose, e um aumento em demandas metabolicas 
pcrifericas antes do corac^ao hipotermico pode pro- 
porcionar perfusao tecidual adequada, com hipoxia 
tecidual e acidose rcsultantcs. 

Um fato a ser lembrado c que a temperatura 
pode continuar a declinar apos o reaquecimento 
come^ar, devido a recircula^ao de sangue em tem¬ 
peratura diminuida, A incidencia, o significado 
clinico e a magnitude desta queda nao sao claros. 

O reaquecimento interno tem varias vantagens 
teoricas e deve ser realizado em pacientes refrata- 
rios is outras medidas. Os orgaos internos, in- 
cluindo o coraqao, sao preferencialmente reaque- 
cidos, diminuindo a irritabilidade do miocardio e 
rctornando a fun^ao cardiaca. Vasodilata^ao pe¬ 
riferica e evitada, diminuindo a incidencia e a mag¬ 
nitude do choque e acidose por reaquecimento. No 
entanto, algumas tecnicas de reaquecimento inter¬ 
no sao invasivas e podem estar indisponiveis ou 
ser dificeis de real tzar. Assim, recomenda-se iniciar 


o reaquecimento com tecnicas me nos invasivas 
como uso de fluidos aquecidos e progredir para 
tecnicas mais invasivas, como lavagem pleural com 
fluido aquccido. 

O reaquecimento por inaia<fao tf uma das pos- 
sibilidades de reaquecimento ativo e consiste na 
administra^ao de ar aquccido e umidificado ou 
oxigenio por mascara ou tubo endotraqueal. Por si 
so, ele fornccc um ganho dc calor pequeno, mas 
tambem minimiza a perda de calor dos pulmocs, 
que pode representar atd 30% do total dc calor me- 
tabolico corporal produzido. Um aquccedor e in- 
terposto no tubo do ventilador ou mascara facial, 
c a tubulaqao deve ser coberta com material para 
evitar a perda dc calor. A temperatura do gas for- 
necido a mascara facial ou tubo endotraqueal deve 
ser de cerca de 40°C, 

Fluidos intravenosos e sangue tambem devem 
ser aquecidos ate 40°C antes da admin istra^ao, es- 
pecialmente em pacientes que recebem muito vo¬ 
lume na reanima^ao. Aquecedores de fluido per mi - 
tem a temperatura de Hquidos infundidos a serem 
controlados com prccisao. 

Ambos, o reaquecimento por inalaeao c a ad- 
ministrapao de fluidos aquecidos, devein ser utili¬ 
zados em todos os pacientes com hipotermia grave, 
pois sao tecnicas simples c sem complicates, cn- 
quanto a temperatura e controlada. No entanto, 
devc-sc monitorizar a temperatura com cuidado, 
pois, se utilizados fluidos ou inala^ao acima de 50°C 
(122°F), queimaduras das vias aereas e hemolisc 
intravascular podem ocorrcr. 

A lavagem do tiato gastrointestinal (colon ica 
ou por outra via) com soro fisiologico aquecido 6 
tecnicamcnte simples, e os pacientes podem ser 
lavados com grandes volumes de fluido quente em 
um curto periodo de tempo. No entanto, o pacien¬ 
te com altcrapao do nivel de consciencia pode de- 
senvolver aspiraqao pulmonar se lavado com uma 
via aerea desprotegida. 

De uma mancira semelhante a lavagem do tra- 
to gastrointestinal, a bexiga pode ser lavada com 
soluepio salina aquecida usando uma sonda vesical 
propria. 

A lavagem peritoneal faz reaquecimento rela- 
tivamentc rapido. E ainplamente disponivel; pode 
ser instituida rapidamente e com pouca dificuldade 
tccnica, e tem se mostrado eficaz em estudos com 
animais e aplicacoes em seres humanos. SoIu<;ao de 
dialise sem potassio c aquecida a 40 a 45°C, insti- 
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lada no peritonio e, em seguida, removida. A utili- 
zaqao de dois catctercs (um para a instila^ao de 
fluido e um para a remo^ao) pode aumentar a taxa 
de reaquecimento. 

Lavado pleural atraves de toracostomia forne- 
ceu reaquecimento cficaz cm estudos em animais 
e em rclatos de casos. A lavagem da cavidade tord- 
cica esquerda proportions fluido aquecido em cs- 
treita proximidade com o cora^ao, potencialmente 
permitindo o aquccimento cardiaco rapido. Dois 
tubos de drenagem pleural (para entrada e salda) 
geralmcnte tem sido empregados. Se essa tecnica e 
escolhida, dcvc-se tomar cuidado para monitorar 
a infusao de fluido liquido porque o aumento da 
pressao intratoracica pode causar um hidrotorax 
hipertenslvo. O risco de precipitar arritmias duran¬ 
te a drenagem toracica e desconhecido. 

Reaquecimento interno rapido tambem pode 
ser obtido por drcula^ao extracorporca, A circula- 
qao extracorporea consiste de uma dcriva^ao artc- 
riovenosa em que o sangue e encaminhado para 
um dispositivo de aquecimcnto e, em seguida, rc- 
torna ao paciente. Pacientcs profundamente hipo¬ 
termicos podem ser reaquecidos em um periodo 
dc tempo muito curto com csscs metodos. Equipa- 
mentos especializados e pessoal treinado sao ne- 
ccssarios, no entanto a falta de disponibilidade 
imediata muitas vezes impede a utilizaijao destas 
tecnicas. Em alguns pacientes que as utilizam, a 
hepariniza^ao necessdria para algttmas tecnicas 
extracorporeas pode causar complicates em pa¬ 
cientes hipotermicos com trauma. 

Finalmente, a irriga^ao mediastinal, via toraco- 
tomia aberta, tem sido utilizada com succsso em 
um pequeno numero de pacientes, embora esses 
pacientes pudessem ter sido ressuscitados usando 
tecnicas menos invasivas. 

Na abordagem inicial do paciente hipotermico, 
o mais importante e avaliar o estado cardiovascular 
do paciente e, em seguida, levar em considerate a 
temperatura de apresentatjao. 

Alguns autores consideram que os pacientes 
com um ritmo cardiaco estavel {incluindo bradi- 
cardia sinusal ou fibrilaqao atrial) e sinais vitais 
estaveis nao prcctsam de reaquecimento rapido, 
inesmo se a temperatura for muito baixa. Eles re- 
comendam reaquecimento passivo e modalidadcs 
de reaquecimento nao invasivas neste cenario (p. 
ex., o reaquecimento de ar forqado, oxigenio quen- 
te e umido, e fluidos intravenosos quentes). 


Outros argumentam que os pacientes profun- 
damente hipotermicos, mesmo que estaveis, estao 
cm risco de desenvolver arritmias potencialmente 
fatais. Neste caso sc recomenda reaquecimento ra¬ 
pido ate que a temperatura atinja 30 s a 32“C para 
minimizar o periodo de tempo durante o qual po¬ 
dem desenvolver arritmias e, a partir dessa tempe¬ 
ratura, iniciar reaquecimento passivo. 

Os pacientes com msuficiencia ou instabilidade 
cardiovascular, incluindo hipotensao persistente e 
arritmias com risco de vida, necessitam sempre de 
reaquecimento rapido. 

PROGNOSTICO _ 

Muitos pacientes hipotermicos podem ter infecqoes 
graves ou outras doen^as que amea^am a vida. Os 
pacientes com hipotermia sem complicates tem 
uma taxa de mortalidade relativamente baixa; pa¬ 
cientes com docmjas associadas significativas tem 
um prognostico muito pior emtermos de resultado 
final. 

O processo da doempa subjacente c muito mais 
importante do que a temperatura inicial ou o mc- 
todo de reaquecimento escolhido. Portanto, avalia- 
$ao e tratamento desses pacientes devem incluir 
uma pesquisa para doen^as associadas, bem como 
o tratamento da propria hipotermia. 

Se asfixia (p. ex., quase afogamento) precede o 
desenvolvimcnto de hipotermia, o prognostico e 
muito ruim. Se asfixia nao ocorreu, o efeito protetor 
da hipotermia pode ter uma influencia importante 
no prognostico. Necessidades de oxigenio diminui- 
das podem proteger o cerebro e outros orgaos contra 
danos anoxicos e isqucmicos. Isto significa que os 
critcrios habituais, indicando a morte ou a irrever- 
sibilidade da doenga, nao sao vdltdos no paciente 
hipotermico, que podem ate sobreviver apos parada 
cardiaca prolongada, sem sequclas neurologicas. 

Pacientes hipotermicos podem se recupcrar 
completamente apos a apresentagao em um estado 
de apneia rigida com pupilas fixas c dilatadas. Re¬ 
cuperate de pacientes neste estado tem sido do- 
cumentada com temperaturas ccntrais tao baixas 
como 14°C c com parada cardlaca por ate 6,5 horas. 

Morte em hipotermia deve ser definida como 
um fracasso para reviver o paciente com reaqueci¬ 
mento; a menos que haja fortes indicios de que o 
paciente nao e viavel, esfotyos de rcssuscita^ao de¬ 
vem ser continuados ate que a temperatura central 
seja de, pelo menos, 30° a 32°C. 
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Os pacientes com hipotermia leve acidental 
causada exclusivamente pela exposbjao ambiental 
poderao receber alta apos o reaquecimento no de- 
partamento de emerg£ncia desde que assintomati- 
cos e com a cond^ao que retornarem para uni 
ambiente aquecido. 

A maioria dos outros pacientes hipotermicos 
necessita de interna^ao hospitalar, tanto para o ma- 
nejo da hipotermia coma para a avalia^ao e o ma™ 
nejo de doen^as de base. 
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Abordagem inicial do paciente 
com dispneia 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Sabrina Correa da Costa Ribeiro 
Heraldo Possolo de Souza 


Pontos importantes 

■ Dispneia 6 uma sensagao subjetiva de desconfor- 
to respiratbrio. 

» Os mecanismos fisiopatoldgicos sao multifatoriais 
e, ao contrbrio do que se acredita, a hipoxemia iso- 
ladamente e um fraco ests'mulo para a sensagao 
de dispneia. 

■ Dispneia pode ser a manifestagao inicial de isque- 
mia mioc^rdica, embolia puimonar ou representar 
um sintoma cronico de doengas. como doenga pui¬ 
monar respiratbria cronica (DPOC) ou pneumopatias. 

■ Em 85% dos casos, a dispneia cronica € causada 
por asma, OPOC, doenga puimonar intersticial ou 
disfungao miocbndica. 

■ 0 uso de escalas com parametros objetivos, como 
a da MRC (Medical Research Council), b indicado 
para a avaliagao de pacientes. 


(NTRODUCAO E DEFIN1QOES _ 

Dispneia afeta ate 50% dos pacientes no departa- 
mento de emergencia (DE), e em mais de 3% dos 
casos e a queixa principal dos pacientes. 

A literatnra mbdica apresenta muitas definigoes 
para o tema. A American Thoracic Society (ATS) 
define dispneia como sensagao subjetiva de descon- 
forto respiratorio que consiste em sensagoes qua] it a- 
tivamente distintas e que variam em intensidade. A 
sensagao, como ja mencionado, 6 subjetiva e, por esse 
motivo, pode ser percebida de diferentes maneiras, 
como sensagao de aperto no peito, sufocamento, fal- 
ta de ar ou incaparidade de encher o pulmao dc ar. 

A proporgao de pacientes que procuram o me¬ 
dico devido a dispneia aumenta com a idade, com 
pico de incidencia entre os 55-69 anos de idade. A 
dispneia c considerada cronica quando a queixa 
tem mais de um mes de duragao. Apesar de o termo 
ser usado constantemente, dispneia aguda nao tem 
uma definigao precisa na literatura medica. 


■ Os sintomas sao dependentes da causa secunda¬ 
ria da dispneia, e em mais de 50% dos pacientes 
o diagnbstico pode ser sugerido apenas com anam- 
nese. 

* Quando anamnese e exame ffsico nao conseguem 
ser suficientes para realizar uma hlpbtese sdiida, 
os exames compiementares podem auxsliar o diag- 
nostico. 

* Os exames iniciais incluem: eletrocardigrama (EGG), 
radiografia de tbrax, hemograma, perftf metaboii- 
co, espirometria e oximetria de pulso. 

h 0 tratamento inciui oxigenio suplementar, suporte 
hemodinamico e corregao da causa de base. 

* 0 uso de opioides esta indicado em pacientes com 
dispneia e doenga terminal, particuiarmente em 
pacientes com dor. 


Varios questionarios para a avaliagao da dispneia 
foram criados, e o objetivo deles e facilitar a avalia¬ 
gao diagnostica e classificar sua intensidade. A clas- 
sificagao do orgao britanico MRC (Medical Resear¬ 
ch Council) (Tabela 1) parece ser a mais adequada 
para a avaliagao dcssa intensidade. A ATS tambem 
utiliza essa classificagao para graduar a dispneia. 

tabela i Classificagao MRC da dispneia (Medi¬ 
cal Research Council) 


Grau de 

dispneia 

Esforgo ffsico 

: 0 

Dispneia em esforgos extremes como correr 
e subir escadas fngremes 

i 

Dispneia ao andar depressa ou em 
subidas leves 

_ 

I 2 

Dispneia ao caminhar normalmente 

i 3 

j Dispneia ao caminhar menos de 100 metros j 

| 4 

i 

t 

i Dispneia para atividades habituais como 
| lomar banho ou trocar de roupa 
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Outra cscala bastante utilizada para avaliar a 
dispneia c a classificagao de Borg: 0: dispneia au- 
sentc; 1-3: dispneia levc; 4-6: dispneia moderada; 
7-9: dispneia moderadamente sntensa; c 10: dispneia 
intensa* O problema dcssa classificagao e que da 
nao e objetiva. For esse motivo, sugerimos o uso da 
classificagao da MRC 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
A sensagao de dispneia pode ocorrer por demanda 
excessiva de ventilacao ou por disturbio ventilatorio. 
A origem parece estar relacionada com a ativagao dos 
sistemas sensorios envolvidos com a respiragao, com 
o proccssamento dessainformagao pelos ccntros ner- 
vosos superiores e com influencia de outros fatores 
que incluem altcragocs comportamentais e cognitivas. 

O sistema respiratorio funciona para satisfazer 
as demandas metabolicas do organismo. Varios 
mecanismos estao envolvidos no ato de respirar, 
e a alteragao de qualquer am dcSsSes mecanismos 
podc estar associada com o dcsenvolvimento de 
dispneia. Esses mecanismos incluem o centro res¬ 
piratorio, quimio e mecanorreccptores, diafragma 
e musculo esqueletico. 

Um quadro de dispneia aguda (duragao de mi- 
nutos a boras) tem um numero limitado de causas 
graves provaveis que necessitem de pronto diag¬ 
nostico c de tratamento. Essas causas estao suma- 
rizadas na Tabela 2. 

ACHADOS CUNICOS _ 

As manifestagoes sao dependentes da causa 
secundaria da dispneia, e cm mais da metade dos 
pacientcs o diagnostico pode ser rcalizado apenas 
com base na historia climca. Um dos focos da ava- 
liagao initial e identificar os pacientcs com possi- 
bilidade de insuficiencia respiratoria ou parada 
respiratoria iminente (Tabela 3). 

tabela 2 Causes de dispneia aguda 
Sistema cardiovascular Sistema respiratorio 

j * tnfarto agudo do | ■ Broncoespasmo 

j miocardio 

' m Edema agudo pulmonar * Embolia pulmonar 
m Tamponamenio ; » Pneumotorax 

cardiaco j w pneumonia 

' » Obstmgao de via aenea 
superior: aspiragao, 

3 anafrlaxia 

Adoptada de Up To Data, abril 2018. 


tabela 3 Achados que indicam necessidade de 
avaliaqao imediata do departamento de emergencia 

* Frequencies respiratoria acima de 30 incursoes por 
| minuto 

I m Saturagao < 90% s 

\ ■ Instabiltdade hemodinamica 

n Uso de musculature acessoria, fala entrecorlada, 
estrldor, murmUrlo vesicular assimetrico, estertores i 
difusos 

' ■ Ganose e sudorase 

: p Agitagao psicomotora e alteragao do estado mental E 


Ortopncia e uma forma de dispneia que apre- 
senta piora com o dccubito, aparece minutos apos 
deitar, ocorre quase sempre com o paciente ainda 
acordado e, apesar de sugestiva dc insuficiencia 
cardiaca (IC), nao e especifica para o diagnostico, 
A dispneia paroxistica noturna ocorre costumeira- 
mente horas apos o paciente deitar-se, tardiamentc 
na evolugao do paciente com cardiopatia, e e rela- 
tivamente especifica para o diagnostico de IC, A 
trepopneia e a dispneia que ocorre ao deitar em 
dccubito lateral, mas que nao aparece ao deitar-se 
no dccubito lateral contralateral Ocorre devido a 
alteragao na relagao ventilagao/pcrfusao no pulmao 
acomctido. Exemplos de doengas associadas sao 
derrame pleural unilateral e doenga parenquima- 
tosa unilateral, A platipneia, por sua vez, e a dispneia 
que aparece ao se sentar e melhora ao deitar, e ocor¬ 
re em pacientes com shunts causados por doengas 
cardiacas congenitas, embora seja tambem descri- 
ta em assoriagao com shunts intrapulmonarcs como 
na doenga de Osier-Weber-Rendu ou na cirrose 
hepatica, Comentaremos a seguir as caractcrlsticas 
clinicas associadas das varias condigoes as quais a 
dispneia c associada. 

1. Acometimento de vias aereas superiores: pode 
ocorrcr por corpos estranhos, angioedema, 
anafilaxia, trauma e infeegoes. Nesse caso, os 
pacientes apresentam com frequencia estrtdor 
e ausculta similar a sibilos localizados cm re- 
giao de vias aereas superiores, Em pacientcs 
com angioedema sao corny ns lesocs eritema- 
tosas na pele, mas em geral nao sao prurigino- 
sas, 

2. Asma: e caractcrizada por triade clinica com- 
posta por sensagao de dispneia^ opressao tora- 
cica e sibilancia, sendo pelo menos um desses 
sxntomas relatado em 90% dos pacientes. Tos- 
se e outro sintoma particular men te cornu m 









CAPITULO 2? ABGRDAGEM INICIAL DO PACfENTE COM DISPNEIA 247 


acompanhando o quadra dos pacientes. O es- 
tudo de Hoilerman demonstrou que os acha- 
dos de sibilancia, roncos e uso de musculatura 
acessoria foiam os mais especificos para o diag¬ 
nostico. Deve-se acrescentar que nenhum acha- 
do isolado de exame fisico combina especifici- 
dade e sensibilidade apropriadas para o 
diagnostico, mas a combinagao de adiados de 
histdria e exame fisico consegue fazer o diag¬ 
nostico na maioria dos casos. 

3 . Doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC): 
os adiados cardinals para o diagnostico sao a 
presenga de tosse cronica produtiva, dispneia 
ao esforgo e progressiva e exposigao aos fa lo¬ 
res de risco. A presenga de sibiios em exame fi¬ 
sico aumenta em 8-15 vezes a possibilidade do 
diagnostico. Outros achados uteis para o diag- 
ndstico sao a present de hiper-ressonancia, to- 
rax em barril e retengao de C0 2 na gasometria. 

4 . Insuficiencia cardiaca (IC): dispneia ao esfor- 
90 usualmente e o primeiro sintoma de insufi¬ 
ciencia cardiaca, mas a presenga de dispneia pa- 
roxistica noturna e mais espedfica. A presenga 
de galope com B3, ictus globoso e distensao ve- 
nosa jugular aumenta a chance do diagnostico, 
A presenga de qualquer um desses achados dei- 
xa a probabilidade do diagnostico em 80% e a 
pres top a dos tres achados virtualmente diag 
nostica IC. A Tabeia 4 sumariza os principals 
achados na IC. 

5 . Doenga intersticial pulmonar: dispneia ao es¬ 
forgo esta presente na maioria dos pacientes, 
mas o achado e inespecifico. O achado diagnos¬ 
tico de maior utilidade e a presenga de esterto- 
res inspiratorios que ocorre em mais de 80% 
dos pacientes, A presents de baqueteamento 
digital ocorre em 25-50% dos pacientes. 


Tabela 4 Achados sugestivos de disfungao 
cardiaca 


n Taquicardia 


0 Hipotensao sistolica 


is Estasejugular 
| * Refluxo hepatojugular 


* Estertores crepitantes bibasais 



» Presenga deB3 


n Edema de membros inferiores 

c Radiografia com cardiomegalia ou sugestiva de 
f congestao pulmonar 


6 . Dispneia psicogenica: a maioria dos pacientes 
descreve a dispneia como sensagao dc sufoca- 
mento. Os pacientes muitas vezes descrevem sin- 
tomas semelhantes aos de obstrugao de vias ae- 
reas superiores: parestesias e sensagao de bolo 11 a 
garganta tambem sao comumente associadas. 

7. Embolia pulmonar (EP): a dispneia costuma ser 
subita, e sintomas como taquicardia e dor tora- 
cica podem acompanbar. Existem alguns crite- 
rios clinicos definidores da probabilidade diag- 
nostica de EP, dos quais os mais utilizados sao 
os de Weils (Tabela 5). Os pacientes geralmente 
tem fatores de risco, e dispneia ao repouso e ta¬ 
quicardia sao os achados mais comuns. Em pa¬ 
cientes com historia recente (< 4 semanas) de ci- 
rurgia, terapia com estrogeno ou outros fatores 
de risco para trombose venosa profunda (TVP), 
0 diagnostico deve sempre ser considerado. 

S. Doengas neuromusculares: as mais associadas 
com 0 sintoma induem esclerose multipla, sin- 
drome de Guillain-Barre e miastenia gravis. A 
dispneia nesses casos ocorre por hipoventila- 
gao, e e comum ocorrer aumento de C0 2 evi- 
denciado em gasometria arterial. 

9. Angioedema: pode causar edema significativo de 
labios, linguas, faringe e eventualinente laringe, 
com aparecimento e progressao em poucas ho- 
ras. Pode ser acompanhado por lesoes cutaneas. 

Alguns achados clinicos sugcrem diagnostics 
especificos. Por exemplo, a presenga de febre torna 
pneumonia a causa mais provavel, mas miocardite, 
pericardite e embolia septica tambem podem apre- 
sentar-se com febre. Dor toracica que antecede a 

tabela 5 Escore de Wells para probabilidade de 
tromboemboiismo pulmonar 


Achados clinicos 

Pontos 

Sintomas clinicos de doenga tromboembolica 

3 

Outro diagnbstico menos provavel que TEP 

3 

FC > 100/bpm 

1,5 | 

Imobilizagao ou cirurgia nas ultimas 4 semanas 

1,5 

TEP ou TVP prSvios 

1,5 

Hemoptise 

1,5 j 

\ Neoplasia maligna 

j 1.5 

j * Probabilidade baixa: < 2 pontos, \ 

j m Probabilidade intermedi^ria; 2-6 pontos, 

| & Probabilidade alta: > 6 pontos. j 


PC: iraqu&ncia cardiaca; TEP: tromboemboiismo pulmonar; 
TVP: trombose venosa profunda. 
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dispneia sugere diagnostico de isquemia corona- 
riana ou embolia pulmonar. Quando associada a 
sibilos, dispneia podc sc dever a broncoespasmo, e 
causas potenciais inclucm asma e disfunijao cardia- 
ca crbnica. Pneumotorax cspontaneo e usualmente 
associado a dor toracica c ocorre cm pacientcs altos 
e magros ou em pacientcs portadores de docn^a 
pulmonar subjacentc. 

O exame fisico deve incluir a avalia^ao de cabe- 
^a e pescoqo, torax, cora^ao e extremidades inferio- 
res. A ausculta respiratoria silente unilateral sugere 
a possibilidade de pneumotorax, derrame pleural 
extenso ou crise muito grave de asma. A Tabela 6 cita 
as caracterlsticas clinicas das principals causas de 
dispneia. O quadro clinico de outras doen^as asso- 
ciadas a dispneia nao sera comentado nesta se^ao. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGN6STIC0 _ 

O primeiro passo na investiga<;ao diagnostica de 
pacientcs com dispneia e determinar o orgao pri- 
mariamente envolvido, tarefa que pode ser dificil 
se considerarmos que em ate um terepo dos pacien- 
tes a causa da dispneia e multifatorial. 


Em cerca de 80% dos pacientcs a historia e o exa- 
me fisico sao suficientes para realizar o diagnostico. 
No entanto, conforme a suspeita diagnostica realiza- 
da, os exames e a triagem podem auxiliar. A radiogra- 
fia de tbrax e um exame que sera utilizado na maioria 
dos casos, Scus achados scrao dcpcndcntcs da ctiolo- 
gia da dispneia e, se alterada, a mensura^ao da oxime- 
tria de pulso c a gasometria arterial sao obrigatorias. 

Outros exames podem ser rcalizados para diag¬ 
nostic de dispneia aguda, como marcadores de 
isquemia aguda como troponina. Comcntaremos a 
seguir o uso de exames para avalia^ao de dispneia 
e sua utilidade (Figure 1). 

Exames de primeira linha: incluem cletrocar- 
diograma (ECG), radiografia de torax, espirometria, 
oximetria de pulso, hemograma e perfil metabolico. 
Atualmente, o peptideo natriur£tico cerebral (BNP) 
e consider ado exame de primeira linha em alguns 
centros com disponibilidade do metodo. 

1. ECG; pode rcvelar arritmias cardiacas, distur- 
bios de condu^ao, hipertrofia ventricular, alte- 
ra^des isquemicas e docn^a pericardica. 

2. Radiografia de tbrax: pode revelar alteraijoes 
pulmonares, de parede toracica e cardiacas. 


tabeia e Achados ciinicos de doengas associadas a dispneia 


CondkgSo 

Embdia 

pulmonar 

! 

Historia 

- 

Diaforese e dispneia aos 
esforcos, antecedents de 
malignidade e outros fatores 
de risco para TVP 

Achados ciinicos 

Taquicardia, taquipneia, 
pode ter febre baixa 

Exames 

Aumento do gradiente alveolo-arterial; 1 
ECG: taquicardia sinusal + aiteragao de i 
repolarizagao; USG: com TVP: D-dfmero ; 
aumentado; cintilografia V/Q ou 
angio-TC positivas 

i Pneumonia 

i 

l 

Febre, tosse e dor pleuritica 

Febre, crepitagoes e 
dimlnuigao de sons 
pulmonares 

RX obrlgatdrio; culturas como apropriado; 
gasometria se ocorror hipdxia 

l 

PneumofOrax 

Im'cio abrupto T dor toracica: 
ocorre apds trauma ou em 
pacientes magros do sexo 
masculine 

Estase jugular redugao de 
sons pulmonares, traqueia 
desviada e colapso 
cardiovascular 

RX: mostra pneumotdrax, eventualmen- i 
te fraturas e hemotdrax; TC: em casos 
de diagnostico dificil 

DPOC/asma 

; 

} 

i 

j 

E 

Pi ora com infeegoes respira- 
i tcrias, historia previa de 
; ataques ou tabagiamo, 
diaforese e sensagao de perda 
defdlego 

Uso do musculatura 
acessbria, danose 

RX em casos de DPOC modifies a 1 

conduta em 20-25% dos casos; 
peak-now em asma; gasometria arterial i 
em pacientes graves 

..... . . . .... | 

j Neoplasia 

I 

Perda do peso, tabagismo ou 
outras exposigoes ocupacio- 
nais, disfagia as vezes 
i associada 

Hemoptise 

RXouTG: massa, adenopatia, 
atelectasia focal ! 

t 

Congestao 

Aparecimento gradual, dor 
: toracica, antecedents de 1C, 
i fator precipitante 

t Ortopneia, distensao jugular, 
presenga de 83 ou 84, 
estase jugular 

RX: cardiomegalia, linhas B de Kerley, 
derrame pleurat; BNP aumentado; ECG 
com disfungao; EEG: avaliar isquemia 


BNP; peptideo natriuretico cerebral; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crbnica; ECG: eletrocardiograma; EEG: eletroencefalograma; 
1C: insuficiSncia cardlaca; RX: raid X; TC; lomografia comp utadorizada; TVP: tromboso venosa profunda; USG; ultrassonografia. 
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3 . Heroograma e perfil metabolico: anemia pode 
ser causa de dispneia e polidtemia pode ocorrer 
em pacientes com DPOC. Acidose respiratoria 
pode ocorrer em DPOC e em doen^as neuro- 
musculares, assim como acidose metabblica pode 
ocorrer em uremia, cetoacidose diabetica e IC 
com baixo debito. 

4. Espirometria: pode fazer diagnostico de doen- 
9 a obstrutiva ou doen^a inters tidal. 

5. Oximetria de pulso: importante para avalia^ao 
da gravidade dos doentes e, se anormal, pode 
ser util a realiza^ao de gasometria arterial 

6 . Exames de segunda linha: caso necessario, de- 
vem ser feitos exames de segunda linha como 
prova de fun^ao pulmonar completa, ecocar- 
diograma, BNP, gasometria arterial, tomogra- 
fia computadorizada dc torax de alta resolu^ao, 
Holter e estudos cintilograficos. 

A prova de fimqao pulmonar com mensura^ao 
da difusao de C0 2 e util para doen^as intersticiais 
e pulmonares parenquimatosas, sendo um parame- 
tro que alteia em alguns casos precocemente. Es¬ 
tudos de cintilografia de ventilaqao e perfusao 
pulmonar podem ser uteis para avaliar embolia 
pulmonar cronica e cintilografia miocaidica para 
doenqas isquemicas. 

Tomografia de tdrax de alta resolu^ao demons- 
tra altera^oes pulmonares que as vezes nao sao 
aparentes em radiografia toracica. Outros exames, 
coino Holter, podem identificar arritmias e episddios 
isquemicos. 

Os exames podem ser solicitados de acordo 
com a hipotese diagnostica: 

1 . Asma: 0 diagnostico de asma e realizado sobre- 
tudo atraves de dados clinicos, principalmente 
em pacientes com dispneia aguda. O uso de es¬ 
pirometria ou peak flow em unidades de emer- 
g&ncia € de extrema importance, tanto diag¬ 
nostica, quanto prognostica. 

2 . DPOC: 0 diagnostico de DPOC e baseado na 
demonstra^ao de obstru^ao de fluxo e, embo- 
ra possa ser realizado de maneira confiavel com 
base em dados clinicos, e definido pela relafao 
VEFL/CVF < 0,70 ou VEF1 < 80% do predito. 
Em unidades de emergeneia a prova de tun^ao 
pulmonar nao tem papel definido. 

3 . Doen^as intersticiais pulmonares: pacientes 
apresentam padrao restritivo em prova de ftm- 
qao pulmonar, e exames de imagem como ra¬ 


diografia e tomografia de torax com cortes fi- 
nos apresentam diversos padroes de infiltrados 
intersticiais. 

4. Doen^as vasculares pulmonares: hipertensao 
pulmonar primaria e doen^a tromboembolica 
pulmonar sao causas de dispneia cronica. Eco- 
cardiograma, cintilografia de ventilaqao/perfu- 
sao e tomografia helicoidal podem ajudar no 
diagnostico. 

5. Insuficiencia cardiaca: a radiografia de torax 
pode ser util no diagndstico da IC. Os pacien¬ 
tes podem apresentar congestao pulmonar e 
cardiomegalia. A presen^a de indice cardioto- 
racico maior que 0,5 £ sensivel para o diagnos- 
tico, mas quando e maior que 0,6 a especifici- 
dade diagnostica e maior. O ECG e quase que 
invariavelmente alterado e caso scja normal ou¬ 
tros diagnosticos devem ser considerados. 

Em pacientes com dispneia aguda no departa- 
mento de emergeneia, o uso de maicadores hormo- 
nais tem demonstrado utilidade para a avalia^ao. A 
concentra^ao de peptideo atrial natriuretico e pep- 
tideo natriuretico cerebral (BNP) aumenta em for¬ 
mas mais avanqadas ou cronicas de IC, e o uso em 
particular do BNP foi estudado para diferenciar 
quadros cardiacos de pulmonares em unidades de 
emergeneia. Valores de BNP maiores do que 100 
pg/mL apresentam sensibilidade, especificidade e 
valor preditivo, respectivamente, de 90%, 76% e 
83%. Quanto maiores os valores de BNP, maior e a 
probabilidade do diagnostico de IC; quando maio¬ 
res que 400 pg/mL, tem grande valor preditivo po- 
sitivo e se men ores que 100 pg/mL tem valor pre¬ 
ditivo negativo. 

Pacientes cujo diagnostico nao e realizado ape- 
sar desses exames podem necessitar de avaliaqao 
conforme os achados dos exames anteriores. Esses 
exames induem cateterisino cardiaco e broncosco- 
pia, entre outros. 

TRATAMENTO ____ 

Todos os pacientes com dispneia devem ser en- 
caminhados para a sala de emergeneia e receber 
as medidas iniciais de atendimento ao paciente 
grave, incluindo oxigenio suplementar ou intu- 
baejao orotraqueal, se necessario. A Figura 1 resu¬ 
me essa abordagem. 

Na primeira avaliaqao, alguns achados sugerem 
parada respiratoria iminente, como rebaixamento 
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figura l AvaliapSo do paciente com dispneia. 

BNP: peptideo natriuretico cerebral; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; EGG: eletrocardiograma; RX: raio X; TC; tomografia computadorizada. 
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do nivel de consciencia, inabilidade de manter o 
esforgo respiratorio e cianose. 

Pacientes com insuficiencia respiratoria ne- 
cessitarao de suporte ventilatorio. Em pacientes 
sem contraindicagao, a ventilagao nao invasiva e 
preferida em pacientes com exacerbagao de DPOC, 
congestao pulmonar e imunossuprimidos com 
infecgao respiratoria. 

O tratamento definitive depende da etiologia 
da dispneia. Pacientes com asma e DPOC, por exem- 
plo, tem como tratamento o uso de broncodilata- 
dores; ja pacientes com IC sao tratados com diure- 
ticos e vasodilatadores. 

Oxigenio deve ser obrigatoriamente suplemen- 
tado em todos os pacientes com hipoxemia, mas a 
evid^ncia de beneficio de oxigenio para alivio da 
dispneia e limitada. A oxigenoterapia e benefica para 
pacientes com hipoxemia significativa (PaO, menor 
que 55 mmHg). Em pacientes com DPOC grave e 
hipoxemia, a terapia com oxigenio diminui a mor- 
talidade e me]bora a performance em exercicios. 

Em pacientes com dispneia e doenga em fase 
final de vida o tratamento sintomatico de dispneia 
e urn desafio no qual a equipe medica conta com 
mimero limitado de opgoes terapeuticas. Em pa¬ 
cientes com doenga pulmonar ou sistemica avan- 
gada, a abordagem inicial e buscar fatores desenca- 
deantes ou agravantes da dispneia. Exemplos desses 
fatores sao: derrame pleural neoplasico, infeegoes 
respiratorias, broncoespasmo, obstrugao de vias 
aereas por compressao extrinseca ou tumor endo- 
brenquico. Quando tratadas adequadamente, essas 
condigoes sao potencialmente reversiveis e sua re- 
solugao leva a melhora da sintomatologia e do sta¬ 
tus funcional do paciente. Quando nao existe pos- 
sibilidade terapeutica para a doenga de base ou 
houve falencia de tratamento, o manejo paliativo 
da dispneia esta indicado. Assim como ocorre no 
tratamento de dor, as primeiras medidas para alivio 
da dispneia devem ser tomadas ainda durante o 
perlodo de avaliagao. Opioides, benzodiazepmicos 
e oxigenoterapia pedem ser usados. Sintomas como 
dor e dispneia devem ser manejados com as doses 
de opioides necessarias, mesmo que o alivio sinto¬ 
matico resulte em rebaixamento do nlvd de cons¬ 
ciencia. No entanto, o paciente deve participar 
dessa decisao sempre que for posslvel, pois pode 


preferir a preservagao da consciencia em seus ulti¬ 
mo s momentos, inclusive ks custas de controle 
apenas parcial dos sintomas. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com prejufzo de trocas gasosas 
independentemente da causa t£m indicagao de in- 
ternagao hospitalar. Casos suspeitos de embolia 
pulmonar ate que o diagnostico definitivo seja rea- 
lizado e intoxicagao por cianeto tambem devem ser 
internados. 

Os pacientes com insuficiencia respiratoria com 
necessidade de suporte ventilatorio, instabilidade 
hemodinamica ou outra condigao ameagadora a 
vida devem ser internados em UTT. 

Pacientes com dispneia devem ser seguidos 
ambulatorialmente ate que o diagnostico seja rea- 
lizado e, caso jd exista um diagnostico, o seguimen- 
to depende da etiologia. 
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Dor tordcica 
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Pontos importantes 

» Nunca se deve minimizar a queixa de dor tordcica. 

m Na maioria das vezes o diagnostico final e de pou- 
ca gravidade, mas nos casos de alto risco a mor- 
bimortalidade 4 importante e a conduta altera o 
curso da doenca. 

« Deve-se focar nas doengas que podem ter mor- 
talldade nas proximas horas ou dias sequencial- 
mente. 


INTRODUQAO 

A dor toracica (e equivalentes anginosos) e um dos 
maiores desafios para o emergencista e uma das 
mats importantes causas de procura ao departa- 
mento de emergencia (DE), com 8 milhoes de aten- 
dimentos ao ano e entre 5 e 10% das consultas no 
DE com 50 a 70% dos pacientes necessitando per- 
manecer em unidades de dor toracica. Na maioria 
das vezes a dor toracica esta associada a condigoes 
de baixo risco, mas a minoria rest ante possui alto 
risco de morhidade e mortalidade, ao mesmo tem¬ 
po que existem condutas que alteram completa- 
mente o curso da doenga. 

No DE existem falhas diagnosticas de smdrome 
coronariana aguda de ate 4% relatadas nos EUA. A 
mortalidade precoce dessa coorte chega a 25% e 
naqueles que sobrevivero ha mais sequelas. A bus- 
ca de recursos na justiga para reparagao apos erros 
diagnosticos ainda e uma realidade potico comum 
em nosso pais, mas provavelmente deve aumentar 
cada vez mais. Essa preocupagao dirigiu ate recen- 
temente uma atitude bastante defensiva diante da 
suspeita de sin drome coronariana aguda, indican- 
do internagao para quase todos os estratos de pa¬ 
cientes. O resultado e o uso ou indicagao do uso 


a Atentar pera nao focar em uma possibilidade diag¬ 
nostics, esquecendo-se do diagndstico diferencial. 

* 0 uso dos escores de risco e protocolos diagnos¬ 
ticos acelerados ajuda a identificar os pacientes 
que podem ter alta precoce com seguranga. 

* 0 diagnostico de causa psicogenica e sempre de 
exclusao e em geral nao sera feito no departamen- 
to de emergencia. 


excessivo de recursos hospitalares para pacientes 
de baixo risco. Isso aumenta custo, uso de recursos 
e internagoes sem gerar beneficio para o paciente. 

Mais recentemente, varios grupos propuseram 
escores que coletivamente sao conhecidos como 
protocolos de diagnostico acelerado com o objeti- 
vo de reconhecer quais pacientes podem ter alta 
com seguranga. 

Alem da sindrome coronariana aguda, a dor 
toracica pode ser a expressao de outros quadros 
ameagadores a vida. Todos devem ser considerados 
na avaliagao do paciente. Sao eles: a dissecgao de 
aorta e outras sindromes adrticas, a embolia pul- 
monar, o pneumotorax hipertensivo, o tampona- 
mento pcricardico e a mediastinite. O foco deve 
ser o diagnbstico ou exclusao assim que possfvel 
dessas condigoes. 

EPIDEM1QLOG1A _ 

A doenga do aparelho circulatorio tern importancia 
cada vez mais maior no Brasil. Segundo levantamen- 
to do DATASUS de 2014 a 2016, docngas do apare¬ 
lho circulatorio foram a principal causa de morte, 
representando 28% dos obitos. Foram registrados 
350.672 obitos por ano, scndo que entre as doengas 
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do aparelho rirculatorio a principal causa registrada 
e a doenga isquemica, com 32% (111.971) dos obitos. 
Houve aumento de 8.217 casos por ano entre 2016 
e 2014. Alern da mortalidade, esse grupo de doengas 
tarnbem representa um mimero importante de in¬ 
ternagoes no SUS. Trata-se da terceira causa de in¬ 
ternagoes no SUS, estando atrds de doengas respira- 
torias e internagoes obstetricas. Sao 1.131.817 
internagoes por ano, sendo que um quarto delas sao 
doengas isqufimicas e infarto agudo do miocardio, 
36.579 internagoes por outras doengas do coragao, 
8.578 internagoes por doengas do apardho circula- 
torio e 7.265 internagoes por embolia pulmonar. 

Nao existem dados nationals sobre o numero 
de atendimentos por dor toracica ou outros sintomas 
sugestivos de sindrome coronariana aguda (SCA) 
nas salas de emergencia. Estudos iocais mostram 
que a dor toracica e uma das principals queixas de 
procura ao DE, representando 4,7% a 6,2% dos 
atendimentos. 

ATEN PIMENTO DO PACIENTE INSTAVEL 
A dor toracica pode ser o sintoma cardinal de um 
paciente instavel. Os pacientes devem ser atendidos 
na sala de emergencia e monitorizados. Deve-se ob- 
ter acesso venoso periferico. Oxigenio deve ser ofcr- 
tado caso a saturagao de 0 2 esteja menor que 90%. 

A avaiiagao desses pacientes deve seguir o mos- 
trado no Capitulo “Abordagem inidal do paciente 
grave nao traumatizado”. Deve-se focar no nivel de 
conscientia do paciente e em seus sinais vita is e 
prosseguir com a sistematizagao do ABCDE. Nao 
ha clara evidencia na literatura para essa tecnica, 
mas essa abordagem traz os beneficios de uma uni- 
iicagao da conduta da equipe e semelhante a tecni¬ 
ca do check-list, nao preterindo algum passo impor¬ 
tante. Caso o paciente nao evolua para estabilidade 
que permita uma avaiiagao mats cuidadosa e pro- 
longada, as opgdes sao limitadas. 

O exame fisico e o ultrassom a beira do leito 
ajudam a fazer a Iista de diagnosticos a seguir. No 
caso de identiiicagao de pneumotorax hipertensivo 
e tamponamento cardiaco, estes devem ser pronta- 
mente tratados (veja a seguir). 

Se o paciente estiver apresentando uma dissec- 
gao de aorta, deve-se identificar o tipo de dissecgao 
e solicjtar avaiiagao cirurgica. A terapia farmaco- 
logica envolve redugao da frequentia cardiaca e 
pressao arterial e nao anticoagular ou antiagregar 
o paciente. 


Na parada cardiaca por sindrome coronariana 
aguda, a melhor evidencia £ o estudo TROICA, de 
2008, com 1.000 pacientes com parada cardiaca 
extra-hospitalar. Poram randomizados para rece- 
bimento de tenecteplase vs. placebo durante a rea- 
nimagao. Nao houve diferenga do desfecho prima- 
rio de sobrevivSncia em 30 dias nos grupos (14,7 
vs. 17%, p = 0,36). Outra opgao seria a intervengao 
coronariana percutanea com uso de dispositivo 
autocompressor toracico. Nao existe estudo que 
demonstre evidencia desse metodo, mas existem 
relatos de casos com bom desfecho. 

Jd na parada cardiaca por embolia pulmonar, a 
recomendagao e de se realizar a trombolise duran¬ 
te a parada cardiaca. O estudo observacional PEA- 
PETT com 23 pacientes em parada cardiaca encon- 
trou 20 pacientes vivos apos 22 ± 3 meses de 
seguimento. A dose recomendada e de 50 mg de 
alteplase seguida de 15 minutos de massagem car¬ 
diaca. O bolus pode ser repetido uma vez com nova 
sequencia mandatoria de massagem cardiaca, 

AVALIAQAO ___ 

A dor toracica e um smtoma de diferentes doengas 
que podem levar a desfecho adverso grave em mi¬ 
nutos, horas ou dias. A avaiiagao deve ser sequen- 
cialmente focada em cada um desses grupos de 
doengas, confirmando ou excluindo o diagndstico. 
A Tabela 1 apresenta o diagnostico diferencial de 
dor tordcica com destaque para as etiologias amea- 
gadoras a vida. 

Devem ser feitos tuna rapida anamnese e exame 
fisico com o objetivo de excluir as causas de risco de 
obito. Deve-se questionar as caracteristicas da dor, 
em especial dor de intensidade desproporcional ao 
quadro, irradiagao, tempo de instalagao (subito ou 
nao), sintomas associados, associagao com esforgo, 
nauseas e vomitos, antecedentes e fatores de risco. 

Simultaneamente devc-se realizar o exame fi¬ 
sico, em especial inspegao local, caracteristica e 
simetria de puls os, medir a pressao arterial nos 
quatro membros, ausculta pulmonar e cardiaca, 
testar dor a palpagao e pesquisa de sinais focais 
neurologicos. 

O eletrocardiograma deve ser realizado em todo 
paciente triado com dor toracica ou suspeita de 
equivalente anginoso em ate 2 minutos de sua en- 
trada no DE. Esse exame deve ser visto por um 
medico e avaliado em ate 10 minutos de sua entra- 
da. Os demais exames indicados estao na Tabela 2. 
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tabela l Diagn6stico diferencial de dor toracica 


Sistema Palologia Coment6rios 

Cardiovascular 

Dissecgao de aorta* 

Dor interrsa, lancinante, irradiagao para dorso, pulsos j 
assim&ricos, sinais neuroldgicos focais i 

Tromboembolismo pulmonar* 

Dor sObita t pleurftica, TVP ; 

Hipertensao pulmonar 

Desequilibrio da deman da/oferla de 0 £l compressao ; 
coronbria pela arleria pulmonar j 

| Pulmonar 

i 

1 

Pneumonia 

Traqueobronquite 

Dor na projegao do lobo envolvido 

Queimagao em linha media j 

Pneumotorax espontaneo 

Dor subita 4- dispneia j 

Pneumotbrax hipertensivo* 

Em geral associado a traume ou procedimento 

Pieurite 

Infecclosa, inflamatoria 

Asma 

Slbilos, roncos, histbria previa 

\ Gastrointestinal 

j 

\ 

1 

i 

j 

Slndrome pbptica 

Epigastralgia, associagao com alimentagao, cafelna 

Oicera peptica perfurada 

Peritonism o 

Refluxo gastroesofagico 

Dor retro ester nal, associagao com alimentagao e com j 
decubito 

Espasmo esofagico 

Melhora com nitrato tambem 1 

Mai lory-Weiss* 

Vomitos, hematemese, melena, dor abdominal 

Rotura esotegica* 

Dor retroesternal lancinante, enfisema subcutaneo, 
aJooolisrio, vomitos 

Coledstite 

Sinai de Murphy 

Pancreatite 

Dor em faixa em abdome superior 

; Cardiaca 

\ 

[ 

1 

| 

Pericardite 

Aiteragoes de ECG, posigSo antaigica, atrito pericardico 

| Miocardite 

Hlstdria recente de IVAS/GECA, insuficiSncia cardfaca ■ 

i Emergencia hipertensiva 

Monitorizagao da pressao arterial 

: Espasmo coronariano 

i 

i _ 

| Melhora com nitrato, vrsualizagao do vasoespasmo no j 
1 cateterismo coronariano \ 

| Takotsubo 

\ Imagem tipfca em ecocardlograma 

; Taquiarritmia 

i ECG 

i Tamponamento cardfaco* 

| 

j Dispneia, fadiga, desconforto toracico, edema, choque ■ 
j cardiogenico 

! Anemia 

Desequilfbrio consumo/oferta; 1AM tipo 2 

i Estenose aortica 

Sopro tiplco, idoso 

j Slndrome ooronariana aguda* 

Aiteragoes tipicas de ECG, sudorese, nauseas/vomitos, j 
associagao com esforgo, irradiagao da cior 

Pele e musculo esqueletico 

i Costocondrite 

Dor reprodutfvel a paipagao 1 

i 

J 

\ Neuralgia intercostal 

Pbs-procedlmento 

\ Herpes-zoster 

Aiteragoes tfpicas em pele 

| Fratura de costela 

Dor localizada, cnepitagao na palpagao 

j Doenga discal cervical 

Dor na movimentagao de coluna cervical 

J Psicogenrca 

| 

E 

t 

f 

\ Somatizagao/conversao 
| Slndrome do panico 
j Ansiedade 

3 

Diagnosticos de exclusao j 

[ [ 

\ 


*Degn6sticos ameagadores a vida. 

ECG: eletro cardiogram a; I AM: infarto agudo do mioc^rdio; IVAS/GECA: inlecgao de vias adreas superiorea/gastroenterocolite 
aguda; TVP: trombose venosa profunda. 
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tabela 2 Exames iniciais na dor toiAcica 


■ Exame 

ECG 

| 

i 

\ 

\ 

; 

Comentarlo 

Principal exame para avaliagao | 
de isquemia coronariana. Tem \ 
papel tamtam na sobrecarga j 
de ventricuio direito (suspeita 
deTEP) 

\ Radiografta do torax 

i 

Mostra pneumot6rax P 
pneumonia, alargamento d© 
mediastino 

: US a beira do leito 

j 

Mostra pneumotorax, 
pneumonia, derrame 
pericardico e sinais de 
tamponamentG, fungao 
sistdlica global 

_ 

D(mero-D 

Veja texto - exame no fluxo 
de avaliagSo de TEP e 
sfndrome abrtica 

| Troponina 

j 

Marcador de necrose de 
cardiombcito 

| Hemoglobins 

j 

Sangramento, anemia com 

1AM tipo 2 

1 Hemograma/PCR/ 

| procalcitonina 

Avaliagao de infeegao 

Tomografia de tbrax 

Pneumonia, pneumotorax 

Angiotomografta de 
artfria pulmonar 

Pesquisa de embolia 
pulmonar 

Angiotomograffa de 
coron&rias 

Estratiffcapao nao invasiva, 
em geral bem indicada para 
risco Inteirnedi&rio/baixo 

| Angiotomografia de 
| aorta 

Avaliapao de dtsseegao de 
aorta 

Ecocardiograma 

Avallagao de lun^ao sistolica, 
suspeita de patologia 
peric^rdica e disseegao de 
aorta 

Enzimas canaliculares 

Coiedstite r coledocopatia 

Enamas pancreaticas 

Pancreatite 

Endoscopia digestiva 
alia 

Rotura esofagica 


ECG: etetrocardiograma; 1AM: infarlo agudo do miocardio; 
FGR; proteina C-reatrva; TER: trombaembolismo pulmonar; 
US: ultrassom. 


Os diagnosticos amea^adores avida que devem 
ser confirmados ou afastados sao mencionados 
agora, seguidos de se<;6es dedicadas a cada diag¬ 
nostico. 

Para as sindromes adrticas e recomendado o 
escore de risco de detecfao de dissec^ao de aorta 
(ADD-RS) em assoda^ao com dimero-D. O escore 
esta mais bem explicado no Capitulo “Sindromes 
aorticas agudas”. Em pacientes com escore negativo 


ou no maximo com um ponto e que tem dimero-D 
negativo, o diagnostico pode ser descartado com 
seguran<;a. A taxa de falso-negativo e de 0,3%. Se 
sindrome aoitica for a principal suspeita, nao se 
deve iniciar antiagrega^ao ou anticoagula^ao. Vide 
se<;ao a seguir para mais informa^oes. 

A embolia pulmonar deve ser questionada com 
alguns dos varios escores de risco existences, mrao 
Wells ou Geneva. Caso venha como baixo risco, a 
regra PERC permite ainda identificar pacientes que 
nao precisam sequer do dimero-D para descarte do 
diagnostico (vide Capitulo “Tromboembolismo 
pulmonar"). Caso venha como alta probabilidade, 
a antiagregafao ja esta indicada (mesmo sem con- 
firma^ao diagndstica). 

Os demais diagnosticos amea<padores avida sao 
mais raros, mas devem ser aventados. A rotura eso- 
fagica tem incidSncia de 3 para 1.000.000 e em 
geral esta associada a alcoolismo e em geral (55- 
75%) o paciente se apresenta com vomitos. A pre¬ 
sent de enfisema e ar no mediastino pode ser o 
fator que ajuda no diagnostico. 

O ultrassom na sala de emerg&ncia possibilita 
o diagnostico de tamponamento cardxaco. A clas- 
sica triade de Beck composta por hipotensao, tur- 
gencia jugular e hipofonese de bulhas esta presen¬ 
te na minoria dos casos (10-40% dos casos). A 
simples presents de derrame pericardico nao faz o 
diagndstico. E necessario colabamento didstolico 
do atrio direito e, em casos mais graves, do ventri- 
culo direito. Deve-se proceder imediatamente com 
a pun^ao de Marfan. Vide Capitulo “Pericardite 
aguda e tamponamento cardiaco” 

Ultrassom, radiografia e exame fisico (enfisema 
subcutdneo, ausculta pulmonar) podem sugerir a 
presen^a de pneumotorax. O pneumotorax espon- 
taneo que se torna hipertensivo e raro. Em geral, o 
pneumotorax hipertensivo esta associado a trauma 
ou em alguns casos a procedimentos como catete- 
riza^ao venosa central. O quadro clinico e com- 
posto por taquicardia, hipotensao, turgencia jugu¬ 
lar e hipoxia, evolu^ao para choque e parada 
cardiaca. A conduta e a descompressao imediata 
com tubo e, se nao estiver disponivel, descompres¬ 
sao com agulha. Vide Capitulo “Pneumotorax nao 
traumatico”. 

SfNDROME CORONARIANA AGUDA _ 

No registro i*trACS, entre 13.719 pacientes avalia- 
dos em DE para sindrome coronariana aguda, 1,5% 
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tinham angina estavel, 8,9% angina instavel, 1,2% 
com I AM sem supra, 2,1% de IAM com supra. Por- 
tanto, dentre os diagnostics graves da dor toracica, 
o mais prevalcnte e a sindrome coronariana aguda. 
Deve-se lembrar quc ate 47% dos pacientes com 
sindrome coronariana podem nao aprescntar dor 
toracica, e sim os chain a dos sintoinas equivalentes 
anginosos. 

A sindrome coronariana aguda (SCA) constitui 
um espectro de diagnostics de menor a maior 
risco iniciando na angina estavel, progredindo por 
angina instavel e IAM sem supradesnivelamento de 
segmento ST ate o IAM com supradesnivelamento 
do segmento ST. A dor toracica tipica e descrita 
como tendo dura to dc 10 a 20 minutos, com lo- 
caliza^ao retroesternal ou prccordial, irradia^ao 
para ombro c face medial do braqo esquerdo. A dor 
pode scr cm aperto ou queimaifao. Alem de dor 
toracica, sao equivalentes anginosos dispneia, nau¬ 
seas e vAmitos, sudorese, hipotensao e sincope. 
Nenhuma combina^ao ou ausencia de sinais e sin- 
tomas e capaz de con fir mar ou cxcluir completa- 
mente a SCA. 

Historia 

A dor classificada como tipica identifica SCA eni 
50% dos casos. Alguns estudos procuraram mclho- 
rar a correlate entre os sintomas e o diagnostic 
final de infarto agudo do miocardio, Entre as ca- 
racteristicas quc se repetem nos estudos cstao: (i) 
irradiat 0 do dor para o ombro direito ou ambos 
os ombros, (ii) sudorese observada pelo medico ou 
enfermagem, (iii) nauseas e vomitos e (iv) associa¬ 
te com csfor^os. 

Os fatores de risco classicos para coronariopa- 
tia sao hipertensao, diabetes, disbpidemia, tabagis- 
mo e historia familiar de coronariopatia prccoce. 
No entanto, o numero de fatores de risco tem asso¬ 
ciate fraca com um episodio de dor no DE, entao 
sua valoriza to e questionavel. 

Exame ffsico 

O exame fisico tem poucos achados cm pacientes 
com suspeita de SCA sem supra de ST, A auseulta 
cardiaca pode rcvclar um sopro sistolico devido a 
insufieiencia mitral isquemica, que esta associada 
a mau prognostic. Raramente, um sopro sistolico 
pode indicar uma complicate mecanica, como 
ruptura do musculo papilar ou comunicai^ao inter¬ 
ventricular. Sinais de insuficiencia cardiaca ou ins- 


tabilidade hemodinamica ou eletrica exigem diag- 
nostico e tratamento imediatos. 

Eletrocardiograma 

O eletrocardiograma (ECG) pode mostrar sinais 
isquemicos como alterato do segmento ST e onda 
T, bloqueio atrioventricular, alteratjoes dinamicas 
entre ECGs seriados e alguns padroes cspecificos 
de ECG isquemicos, como Wellens e de Winter. 
Pacientes com ECG completamente normal possuem 
baixa possibilidade de SCA, mas nao e exduida. Ja 
aquelcs pacientes com altera^oes inespecificas tem 
uma possibilidade de 9% de terem uina SCA. 

O eletrocardiograma fornece pistas para alte- 
ra^oes isquemicas que sugerem infarto octusivo ou 
nao octusivo. A principal a Iterate que sugere in¬ 
farto oclusivo e o supradesnivelamento de segmen- 
tc ST. O segmento ST c o trecho do ECG entre o 
complexo QRS e a onda T. O ponto J e a deflexao 
quc encerra o complexo QRS e inicia o segmento 
ST. O desvio dc segmento ST e medido no ponto ) 
em relate* a linha de base, A linha de base deve ser 
o segmento entre o final da onda Tea onda P sc- 
guinte. O segmento PR nao deve ser usado como 
linha de base, pois pode se encontrar alterado como 
na pericardite. A definite de infarto agudo do 
miocardio com supradesnivelamento e a elevat 0 
de 1 mm do ponto } em duas derivates contiguas. 
Sao derivaqoes contiguas DII, Dill e aVF (parede 
inferior); VI, V2, V3, V4, V5 e V6 sequencialmente 
{parede anterior) e D1 e aVL (parede lateral a)ta). 
As derivates V2 e V3 sao excei^ao, pois e necessa- 
rio 1,5 mm em mulhercs, 2 mm em homens acima 
de 40 anos e 2,5 mm cm homens abaixo de 40 anos. 
Se as dcriva^oes de V7 a V9 forem utilizadas na 
suspeita de infarto de parede posterior, 0,5 mm e 
suficicnte. Outros padroes quc sugerem infarto 
oclusivo sao: de Winter (nas derivat>es de VI a V6, 
um infra ST, segmento ST asccndcnte, onda T alta, 
larga e simetrica nas derivator's anteriores) c os 
criterios modificados de Sgarbossa na presenca de 
bloqueio de ramo esquerdo. 

No infarto sem supra (nao oclusivo) ou angina 
instavel, a isquemia leve pode se manifestar como 
ondas T altas e apiculadas e e conhecida como isque¬ 
mia subendocardica. A alterato e indistinguivel 
de hipercalemia moderada. A evoluto da isquemia 
leva a ondas T negativas e simetricas, denominadas 
isquemia subepicardica. Essa alterato e bastante 
inespeciftca, mas a alterato dinamica apoia a etio- 
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logia isquemica. Finalmente, o grau maior tie is- 
qucmia leva a mfradesnivelamcnto de segmento 
ST, denominado lesao subendocardica. Essa altc- 
ragao tambem pode ser vista na sobrecarga ventri¬ 
cular esquerda e com o uso dc digitalico. 

Biomarcadores de isquemia cardfaca 
Os principals marcadores cardiacos de necrose sao 
as troponinas I e T. Encontra-sc um valor de 2-6 ng/L 
de troponina T em pessoas normais. Justamente, uma 
das caracteristicas da troponina T de alta sensibili- 
dade e a detecgao de troponina em 50% de pessoas 
normais (a outra caracteristica e o coeficiente de 
variagao < 10% no limite de referenda superior). 
Apos a necrose de cardiomioeito, corner a detecgao 
de troponina serica em 2 boras. Os valores de tropo¬ 


nina atingem valor maximo apos 24 a 48 horas do 
infarto e voltam a valores basais apos 5 a 14 dias. 

A troponina identifica o infarto agudo do mio- 
cardio quando existe uma curva com elevagao e 
descend ente de seu valor. No caso de locais que 
dispoem apenas da troponina convencional, a do- 
sagem deve ser feita na chegada do paciente e apos 
3 horas. A Figura 1 rnostra a interpretagao do re- 
sultado, Caso o servigo disponha de troponina de 
alta sensibilidade, o fluxo pode ser rcalizado corn 
dosagem de troponina na chegada do paciente e 
apos uma hora, conforme mostrado na Fignra 2. 
Atengao, pois o tempo minimo para detecgao de 
troponina no sangue periferico apos o inicio dos 
sintomas e dc duas horas. Caso o paciente sc apre- 
sente muito precocemente apos o inicio dos sinto- 


Troponira convencional < referenda Troponina convencional & referenda 
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figura i Fluxograma para estratificagao de slndrome coronariana aguda usando troponina convencional e 
utilizando o valor de referenda do exame de troponina de cada servigo. Variagao se refere a relagao entre a 
segunda dosagem de troponina de 3 horas e a dosagem inicial. 
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figura 2 Fluxograma para estratificagao de sindrome coronariana aguda (SCA) usando troponina de alta 
sensibilidade. A variagao se refere a diferenga entre a segunda dosagem de troponina de 1 hora e a 
dosagem inicial. 
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mas, recomendamos postcrgar a segunda dosagem 
ate completat duas hotas do inicio dos sintomas. A 
Tabela 3 mostra diagnostico differencial de tropo- 
ninas elevadas. Conforme sera discutido no Capi- 
Lulo “Smdrome coronariana aguda sem suprades- 
nivelamento do segmento ST”, existem indicates 
de cateterismo emergen cial independente do rcsul- 
tado da troponina, Entao, a rcalizagao dc qualqucr 
desses fluxos nao deve interferir na indica^ao de 
cateterismo emergencial. 

Finalmente, a interpreta^ao da troponina deve 
set feita sabcndo que (i) angina instavel nao pro- 
voca morte de cardiomiocitos e, portanto, nao al¬ 
tera o resultado de troponina e que (ii) condigoes 
como insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, 
sepsc, miocardite c outras (Tabela 4) podem pro- 
vocar aumento basal de troponina sem que haja 
elevagao de valorcs ou diminui^ao. 

Protocolos diagnosticos acelerados 
Alguns escores de risco foram criados e validados em 
outros paises e permitem a identificagao de pacientes 
de baixo risco nos quais o diagnostico de smdrome 
coronariana aguda pode ser descartado. Todos apre- 
sentam bom desempenho e identilicam ama popu- 
lagao que pode ter alta com seguranca, apresentando 
taxa de eventos adversos inuito baixa em 30 dias. 

T-MACS 

O escorc de risco T-MACS (Troponin only - Man¬ 
chester Acute Coronary Syndrome ) estratifica os 
pacientes com suspeita de SCA em quatro grupos 
de risco com base em critcrios clinicos, cietrocar- 
diograficos e com um exame labor atonal, a tropo¬ 
nina de alta sensibilidade. No grupo de valida^ao 
do estudo que descreveu o escore, pacientes de 
muito baixo risco {40,4% dos pacientes) tiveram 
IAM nos primeiros 30 dias em 0,3% dos casos. Ja 

tabela 3 Causas de aumento de troponina 

i . .— — — — n — - — .*- 

i » Infarto agudo do ’ ■ Taquiarritmias 
miocardio 

, * Insuficiencia cardiaca . * Emergences hiperlensivas E 

« Sepse \ a Choquo 

I w Miocardite ; k Cardiomiopatia de 

\ J Takotsubo 

h Dissecgao de aorta * Embdia pulmonar 

; ■ Doenga renal « Grandes qucimados 

; * Espasmo de corondria \ * Evento neurologico agudo ■ 


tabela 4 Outras causas de eievagao de troponina 

: Causa Coment^rio 

| Insuficiencia renal aguda ; Eliminagao renal 

: prejudicada (troponina T ; 
\ se eleva mais que 
| troponina I) \ 

Trauma cardfaco direto ; Dano ao miocardio 


Esforgo fisico extenuante 

Distensao de 
ventriculos, libenagao de 
troponina soluvel 

Insuficiencia cardiaca 

j 

D i sten s ao de vent ricu los 
e lesao celuiar 

Edema pulmonar agudo 

Distensao de ventriculo 
dlrelto 

Hemorragia subarac noidea 


Acidante vascular cerebral 
isquemico 


Dissecgao de aorta 

Tromboemboiismo pulmonar 

Doenga pulmonar obstrutiva 
crQnica 

Paciente crrtico 

Dissecgao de cononaria 

... -- .. .. 

Desequilibrio entre 
demands e oferta de 
oxigenio; toxiddade por 
cilocina/endotoxlna 

Institucbnalizado/idoso frSgll 

Pericardite aguda 

Lesao direta de 
cardiomiocitos 

Miocardite 

Lesao direta de 
cardiomiocitos 

Taquicandia 

| Taquicardia supraventricular 

1 Taquicardia ventricular 


Fibrilagao atrial com alta 
. resposta ventricular 

i 

j Multiplas teniativas de 
j cardioversao/desfibrilagao 

1 |uma unica nao e associada 
com elevagao significativa de 
; troponina) 

Anticorpos heterofilos 
(especificos para cada ensato) 

i Dano miocardico direto 

; 

i 

Fator reumatoide 

Pos-intervengao coronariana ' Oclusao de ramo lateral, 
percutanea : dissecgao de coronas, 

j Isquemia transltoria, 
j micro em bo lismo 

Quimioterapia j Toxicidade dSreta em 

; cardiomiocitos \ 

Cardiopatias infillrativas 
(amlloidose) 

Comprossao de 
cardlomibcitos 

Rabdomiolise 

Reatividade cruzada 
entre isoformas 
mu sc ulares de troponina 
com a cardiaca 
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nos grupos intermediaries avaliados como de bai- 
xo (26,2% dos pacientes) e moderado risco (28,6% 
dos pacientes), evoluiram com IAM 3,7% e 22,2% 
em 30 dias. Pacientes de alto risco (4,7% dos pa¬ 
cientes) evoluiram com IAM em 91,3% dos casos. 
O beneficio do escore T-MACS se mostra em es¬ 
pecial nos grupos de alto risco e de risco muito 
baixo (45,1% do total de pacientes) que puderam 
ter uma definite rapida de conduta. O T-MACS 
pode ser calculado por aplicativo ou no site mdcalc. 
com (http://bit.ly/T-MACS). 

Heart 

O escore Heart foi desenvolvido coin caracteristicas 
clmicas escolhidas por plausibilidade biologica e que 
seriam faceis de lembrar. Revelou-se como um otimo 
instrumento para estratifica^ao de risco. Em am ar- 
tigo, os pacientes foram randomizados para estrati- 
fica^ao pelo escore Heart em compara^ao a avalia^ao 
convencional. No grupo escore Heart, 39,7% dos 
pacientes tiveram alta precoce. No grupo convencio¬ 
nal, 18,4% dos pacientes tiveram alta precoce, Ne- 
nhum dos pacientes que tiveram alta precoce evo¬ 
luiram com evcnto adverso grave atd 30 dias apos o 
evento inicial. Ver a Tabela 5 para calculo. 

EDACS 

O escore EDACS (Emergency Department Assess¬ 
ment of Chest pain Score ) foi desenvolvido com 
caracteristicas dinicas identificadas por regressao 
logistica em pacientes com suspeita de SCA com 
eletrocardiograma e marcadores cardiacos normals. 
Em coortes de deriva^ao e valida^ao esse escore 
identificou 42,2% e 51,3% como grupo de baixo 
risco, respectivamente. Desses pacientes, 0,3% e 0 
pacientes evoluiram para EAG em 30 dias, respec¬ 
tivamente. Ver a Tabela 5 para calculo. 

TilVll NSTEMI 

Como o nome diz, o escore TIMI NSTEMI foi des- 
crito para estratificar o risco de pacientes com diag¬ 
nostic ja definido de IAM sem supradesnivela- 
mento de segmento ST. No entanto, se revela 
surpreendentemente util nesse contexto. Esse esco¬ 
re utiliza variaveis clinicas, altera^oes eletrocardio- 
graficas e dosagem de marcadores de necrose car- 
diaca. Um escore TIMI zero na presents de ECG 
nao isquemico e valores de troponina I de alta 
sensibilidade menores que 26,2 ng/L identificou 
38,6 a 41,5% dos pacientes nos estudos ADAPT e 


APACE, respectivamente. Deses pacientes, 0,8% e 
0,6% evoluiram para evento adverso grave, respec¬ 
tivamente. Ver a Tabela 5 para calculo. 

Por um lado, descarte precoce do diagnostic 
de SCA e razoavel para pacientes com baixo risco 
em escores clinics (TIME 0 ou 1, EDACS abaixo 
de 15 pontos, T-MACS abaixo de 5% ou HEART 
entre 0 e 3) e baixo risco na curva de troponina.* 
Por outro lado, pacientes de alto risco devem ser 
internados para estratifica^ao invasiva. 

Os demais pacientes que sao de risco interme¬ 
diary devem ser observados por mais tempo no DE, 
seriando eletrocardiograma, troponina e observando 
sintomas. Pacientes em observai^ao prolongada sem 
curva de troponina, sem altera^ao de ECG e sem 
recorrencia de sintomas podem ter descartado o 
diagnostic de SCA. Uma op$ao para esse grupo de 
pacientes e a realiza^ao de teste de esfot^o, cintilo- 
grafia miocardica e angiotomografia de coronarias. 

O teste de esfor^o para pacientes no de porta¬ 
mento de emergencia (DE) 6 um exame atualmen- 
te pouco utilizado, mas viavel. Estudos previos em 
pacientes com dor toracica de baixo risco (5% de 
incidencia de DAC), submetidos a teste ergometri- 
co apos marcadores seriados negativos e 9 horas de 
monitoriza^ao eletrocardiografica no DE, mostraram 
que o teste de estresse teve um valor preditivo ne- 
gativo de 98,7%, o diagnostic de SCA ou evento 
cardiaco ein 30 dias. A sele^ao adequada do pacien- 
te e vital. As diretrizes atuais sobre o teste de exer¬ 
cicio alirmam que ele pode ser realizado quando 
os pacientes estao livres de sintomas isquemico s 
ativos ou de insuficiencia cardiaca por um periodo 
minirno de 8 a 12 horas. 

O teste de estresse imediato pode ser seguro e 
custo-efetivo em pacientes com dor toracica con- 
siderada possivelmente de origem cardiaca, mas 
com baixa suspeita de SCA. Para determinate da 
seguranfa e valor do teste de exercicio imediato no 
DE, estudos previos foram capazes de identificar 
pacientes de baixo risco que foram submetidos a 
testes de exercicio imediato, sem efeitos adversos. 


* Existe uma ressalva da aplieacao desses protocolos de 
alta precoce de si'ndrome coronariana aguda. Os pacien- 
tes tinham recomendaqao de procurar seu cardiologista 
precocemente apos a alta do DE, conduta que pode apre- 
sentar dificuldade no service publico no Brasil. 
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tabela 5 Escores de risco utilizados na sindrome coronariana aguda (SCA). Baixo risco e definido no escore 
TIMI-NSTEMI como 0 ou 1 ponto, no escore Heart como 0,1 ou 2 pontos, no EDACS abaixo de 15 pontos 


Escore TIMt-NSTEMI 



Fator 


Pontos 

65 anos da idade ou mais 

1 

Pelo menos 3 fatores de risco para DAC 

1 

Estenose coronariana de pefo nnenos 50% conhecida 


| RecorrSnda da dor nas tiltimas 24 horas 


; Uso de aspirlna nos Oltimos 7 dlas 

i 

i Desvio de segmento ST na apresentagao 

1 

1 Elevagao de marcadones cardfacos 

j Escore Heart 


i 

■ 

Fator 

Caractenstica 

Pontos 

Historia 

Altamente suspeita de SCA 

2 


Mode rad a me nte suspeita de SCA 

i 


Balxa suspeita de SCA 

0 

ECG 

Depressao do segmento ST 

2 


Alteragao de repolarizagao inespectftca 

1 


Normal 

0 

Idade [age) 

^ 65 anos 

2 


45-65 anos 

1 


< 45 enos 

0 

Fatores de risco 

5 3 fatores de risco ou hlstdrla de ateroscierose 

2 

! 

1 ou 2 fatores de risco 

i 


Nonhum fator de risco 


! Troponina 

£ 2 vezes o limite da normalidade 

; 2 


1 -2 vezes o fimite da normalidade 


; 

£ ao limite da normalidade 

0 

Escore EDACS 



Fator 


Pontos 

Idade 

Jr 18 e <45 

| 2 


> 46 G < 51 

i 4 

| : 

z 51 e < 56 

: 6 

j 

| :> 56 e < 61 

e 


S 61 e < 66 

' 10 

! 

^66 e <71 

>71 e<76 

12 .J 

14 

\ 

| Jr 76 e< 81 

16 
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Os resultados ncgativos do teste dc exerdcio foram 
encontrados cm 64% dos pacicntes, e todos rece- 
beram alta do DE. A taxa dc diagnostics de DAC 
ou cvcnto card'aco no prazo de 30 dias foi de 29% 
para o grupo de estresse positivo, 13% para o grupo 
de nao diagnosticos e 0,3% para o grupo de estres¬ 
se negativo. Nesse grupo de baixo risco de pacien- 
tes com dor toracica com disfun^ao eretil, o segui- 
mento de 30 dias nao revelou mortalidade em 
nenhum dos tres grupos, O exame obviamente liao 
deve ser realizado em pacientcs que tiveram dor em 
repouso ou na fase aguda do IAM. 

A cintilografia miocardica pode ser util na de- 
teepio de SCA e no risco de eventos cardiacos em 
pacicntes no pronto-socorro com dor toracica atipi- 
ca, ECG nao diagnosticos e risco baixo a moderado 
de 1AM. Varios estudos encontraram uma incidenria 


relativamente alta de eventos cardiacos, present a de 
IAM e necessidade de revasculariza^ao em pacientes 
corn exame nuclear positivo. A probabilidade de um 
evento cardtaco e dez vezes maior cm pacientes com 
exames anormais do que em pacientes com um exa¬ 
me normal. A incidtSncia de eventos cardiacos com 
um exame normal e menor que 1% para o periodo 
de 30 dias apos o estudo do indice. A cintilografia 
miocardica, se disponivel, pode reduzir o numero dc 
pacientes admitidos no pronto-socorro com dor 
toracica que, em ultima analise, sao determinados a 
nao ter SCA, sem reduzir internals apropriadas 
para pacientes com SCA. 

No caso de angiotomografia de coronarias, to- 
mar as precau^des necessarias para um exame com 
infusao de contraste. O exame e mais bem indicado 
em pacientes com risco baixo a intermediary. A 
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figura 3 Fluxograma do atendimento da dor toracica ou equivalente anginoso. 
ECG: eletracardiograma; SCA: sindrome coronariana aguda; TEP: tromboembolismo pulmonar. 
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presen^a tie calcifica<;ao coronariana importante e 
de stents prcjudica a avalia^ao luminal e compro- 
mete a interpretaqao do exame. Alem disso, para 
melhor qualidade do exame a frequencia cardiac a 
do paciente deve estar em torno de 60 bpm. O pa- 
ciente deve rcccber metoprolol 25-50 mg via oral 
se nao houver contraindica^ao. 

Apos considera^ao de todos os diagnosticos 
ameagadores a vida, deve sc avaliar ainda outras 
causas alternativas {Tabela 1) que indicam interna- 
$ao. Por exemplo, quadros inflamatorios dc vesicu- 
la biliar e pancreas podem simnlar uma sindrome 
coronariana aguda. A Tabela 1 lista os diagnosticos 
alternatives. Ver a seguir para uma breve explanaijao 
sobre o diagnostico diferencial e consulte os capi- 
tulos especificos para mais detalhes. 

SIN DROMES AORTICAS AG UPAS _ 

O sintoma principal da dissect 0 de aorta e a dor 
toracica. Normalmentc a dor irradia para a regiao 
posterior e o abdomc, tem inkio subito, de grande 
intensidade, com intensidade maxima desde o seu 
inicio e de cardter lancinante ou cm pontada c fre- 
quentemente descrita com “sensa^ao de rasgao” com 
irradia^ao para regiao dorsal. Alem disso, o pacien¬ 
te apresenta pressao arterial (PA) elevada. Um acha- 
do comum ao exame fisico e a assimetria de pulsos 
e PA entre os membros (diferemja maior que 20 
mmHg na PA sistemica [PAS]), sendo de extrema 
importancia a palpa^ao do pulso e a aferic;ao da PA 
nos quatro membros em pacientes com dor toraci¬ 
ca no DE. 

Os sintomas secundarios da dissect 0 aortica 
resultam de oclusoes dos ramos arteriais e incluem 
acidente vascular cerebral, infarto agudo do miocar- 
dio ou isquemia do membro. Os fatores de risco 
incluem sexo masculino, idade superior a 50 anos, 
hipertensao mal controlada, uso de cocaina ou an- 
fetamina, valva aortica bicuspide ou troca valvar 
aortica previa, dcsordens do tecido conjuntivo (sin¬ 
drome de Marfan e sindrome de Ehlers-Danios) e 
gesta^ao. 

Os achados do exame fisico para disscc^ao da 
aorta tem baixa sensibilidade e especificidade para 
seu diagnostico. Um deficit de pulso unilateral das 
artcrias carotidas, radiais ou femorais e sugestivo 
de dissec^ao aortica (razao de probabilidade 5,7). 
Os deficits neurolbgicos focais sao raros, ocorrendo 
em apenas 17% dos pacientes com disseccao aorti¬ 
ca, mas a coinbin a^ao de dor toracica e deficit ncu- 


rologico focal aumentam muito a probabilidade de 
dissect 0 aortica. Enquanto uma radiografia de 
torax completamcntc normal diminui a probabili¬ 
dade de a dissec^ao aortica estar presente, ela nao 
exdui a dissec^ao. Um dimero-D negativo diminui 
a probabilidade de dissect 0 aortica (detectando a 
coagulaijao/desmarca^ao esperada), mas tambem 
nao pode excluir a doen^a. As alterations no ECG 
sao comuns entre os pacientes com dissect 0 aor- 
tica, com ate 40% a 50% apresentando altera^oes 
do segmento ST ou da onda T. A troponina habi- 
tualmentc nao esta elevada, exceto quando a dis¬ 
sect 0 compromete a saida das coronarias e sua 
clcvaijao estd associada ao aumento da mortalidade. 
Se houver suspeita de dissect 0 aortica, outros exa- 
mes como ecocardiograma transesofagico e angio- 
tomografia podem ser indicados (vide Capitulo 
“Sindromes aorticas agudas”). 

EM BO LI A PULMONAR _ 

Os sintomas de embolia pulmonar incluem dor 
toracica subita (pode piorar com inspira^ao, cha- 
mada pleurltica), dispneia, hipoxemia, sincope ou 
choque. Pode haver tosse associada ou hemoptise. 
Os pacientes com embolia pulmonar podem apre- 
sentar febre e edema ou dor nas pernas, e alguns 
pacientes relatam dor na parede toracica. Achados 
comuns no exame fisico incluem taquipneia, taqui- 
cardia c hipoxemia. Fatores de risco de embolia 
pulmonar incluem cirurgia recente, trauma, imo- 
bilidade prolongada, cancer ativo, estrogenos de 
pilulas anticonccpcionais ou tcrapia de reposi^ao 
hormonal prmcipalmente se tabagismo associado, 
trombofilias ou historia de embolia pulmonar prd- 
via ou trombose. 

Auxilios de decisao clinica, como Wells e Revised 
Geneva Scores, podem arriscar estratificar pacientes 
com possivel embolia pulmonar. Os criterios para 
descartar a embolia pulmonar o fazem em pacientes 
com baixa probabilidade pre-teste sem testes diag¬ 
nosticos adicionais. Um exame de dimero-D normal, 
em um paciente hemodinamicamente estavel de 
baixo a intermediario, torna a embolia pulmonar 
muito improvavel. Em pacientes de alto risco, um 
diraero-D negativo tem valor limitado. Em pacientes 
com embolia pulmonar, troponina cardiaca elevada 
indica disfun^ao ventricular e identifica pacientes 
com alto risco de morte e complicates. 

Na embolia pulmonar, os achados eletrocardio- 
graficos sao inespecificos, sendo o achado mais 
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comum a taquicardia sinusal. As radiografias de 
torax geralmente sao normais, mas em casos raros 
podem mostrar sinais dc infarto pulmonar. A an- 
giotomografia e usualmente o exame de escolha. 
Maiores detalhcs podem ser vcrificados no Capi- 
tulo “Tromboembolismo pulmonar” 

PERICARDITE AGUDA _ 

O sintoma mais comum da pericardite aguda e dor 
toracica, que ocorre em mais de 90% dos casos, 
sendo cm geral aguda, severa e constante, com lo- 
caliza^ao subesternal. A dor pode irradiar para o 
dorso, pescoijo ou ombros; piora deitado c por ins- 
pira<;ao; e alivia sentando-se e inclinando-sc para 
a frente. A irradia^ao da dor para membro superior 
esquerdo nao i incomum, mas o local mais carac- 
ten'stico e irradiapao para regiao do trapezio, o que 
cum sintoma altamente especifico para a pericar¬ 
dite. Algumas caracteristicas merccem destaque: 

■ Dor aliviada com a inclmapao do corpo para a 
frente e agravada pela posipao de decubito. 

■ Os pacicntes podem apresentar associadamen- 
te dispneia, febre ou taquicardia desproporcio- 
nal a temperatura corporal; tambem sao des- 
critos solupos. 

“ O exame fisico em padentes com complicates 
pode ser normal, mas o atrito pericardico esta 
muitas vezes presente, geralmente na borda es- 
ternal inferior esquerda e inais belli auscultado 
com a inclinapao do pacicnte para a frente, O atri¬ 
to e dinamico e pode desaparecer e reaparecer, 

■ As bulbas cardiacas podem ser abafadas. 

■ Em ate 15% dos casos os paciejites podem apre¬ 
sentar complicapoes; nesses casos podemos ter: 

- Pulso arterial paradoxal (diminuipao >10 
mmHg na pressao arterial sistolica duran¬ 
te a inspirapao). 

Sinai de Kussmaul (distensao da veia do 
pescopo na inspirapao). 

- Distensao venosa jugular. 

Os achados classicos do ECG sao elevapao di- 
fusa do segmento ST com infradesnivelamento do 
intervalo PR. 

PNEUMONIA _ 

A pneumonia pode causar dor toracica geralmente 
dcscrita como aguda, pleuritica e associada com 
febre, tosse, produpao de expectorapao e, possivel- 
mente, hipoxemia. A ausculta pode revelar sons 


respiratorios diminuidos, estertores crepitantes ou 
sons respiratorios brfinquicos nas areas de conso- 
lidapao afetadas. Uma radiografia dc torax geral¬ 
mente confirms o diagnostico. 

PNEUMOTORAX ESPONTANEO _ 

Os principals sintomas do pneumotorax espontaneo 
sao dor toracica pleuritica de inicio subito, aguda, 
com dispneia. Os fatores de risco para pneumotorax 
espontaneo incluem tabagismo e doenpas pulmona- 
res cronicas, como asma e doenpa pulmonar obstru- 
tiva cronica. Aproximadamente 1% a 3% dos pacien- 
tes com pneumotorax espontaneo evoluem para 
pneumotorax hipertensivo. A ausculta pode revelar 
sons respiratorios diminuidos e hiper-ressonancia a 
percussao no lado ipsilateral. A taquicardia sinusal 6 
o achado mais comum no exame fisico e enfisema 
subcutaneo pode estar presente. Outros achados 
cldssicos ao exame fisico, como murmurio vesicular 
diminuido, hipertimpanismo a percussao e ausencia 
de fremito toracovocal sao depen dentes da extensao 
do pneumotorax e nao costumam estar presentes em 
pneumotorax pequenos. No pneumotorax trauma- 
tico, o valor preditivo positivo da ausencia de mur¬ 
murio vesicular ipsilateral e de 86% a 97% para o 
diagnostico. Deve-sc lembrar que os achados do 
exame fisico de um pneumotorax simples sao incons- 
tantes e nao podem ser usados para excluir a presen- 
fa, com o diagnostico feito por radiografia de torax. 

PATOLOGIAS ESOFAGICAS E 
GASTRODUODENA1S _ 

Os pacientes com ruptura esofagica apresentam 
uma historia de dor toracica subesternal dc inicio 
subito c acentuada apos um forte vomito. Os pa¬ 
cientes com ruptura esofagica geralmente estao 
taquicardicos, febris, dispneicos ou diaforeticos. O 
exame fisico pode revelar crepita^ao no pescopo ou 
no torax por enfisema subcutaneo. O chamado Si¬ 
nai dc Hamman, com crepita^ao audivel que varia 
com o batimento cardiaco na ausculta do precordio, 
e um achado raro associado ao pneumomediastino. 
A radiografia de torax pode demonstrar um derra- 
me pleural (mais comum a esquerda do que direita), 
pneumotorax, pneumomediastino, pneumoperito- 
nio ou ar subcutaneo, embora a radiografia normal 
nao possa excluir a ruptura esofagica. 

O espasmo esofagico e frequentemente asso¬ 
ciado a doenpa do refluxo e e caracterizado por um 
inicio subito de dor toracica subesternal apertada. 
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A dor c frequentemente precipitada pelo consumo 
dc Hquidos quentcs ou frios ou um grande bolo 
alimentar e pode ser aliviada pela nitroglicerina. 

Os pacientes com quadros dispepticos, seja dc 
etiologia csofagica ou gastroduodenal, aprescntam 
dor epigastrica ou retroesternal, em geral em quei- 
ma^Cio podendo ser assocjada com nauseas, vomitos, 

regurgita^ao alimentar com allvio com uso de anti- 
acidos ou bloqueadores de bomba de protons ou de 
receptores histammicos H, e podem piorar com o 
decubito. A ulcera peptica e classicamente descrita 
como uina dor pos-prandial na regiao epigastrica. Os 
pacientes geralmente descrevem odespertardo sono 
pelo desconforto, A dor da ulcera duodenal pode ser 
aliviada apos a ingestao de alimentos, enquanto a dor 
da ulcera gastrica e frequentemente exacerbada pela 
ingestao de alimentos. Infelizmente disturbios gas- 
trointestinais muitas vezes nao podem ser diferen- 
ciados de forma confiavel da sindrome coronariana 
aguda apenas por historia e examc fisico. 

A pancreatite aguda e a doen^a biliar geralmen¬ 
te se apresentam com o quadrantc superior direito 
ou dor e sensibilidade epigastrica imitando quadro 
de angina de parede inferior. 

PATOLOGIAS SUPERFIC1A1S _ 

A dor musculoesqueletica da parede tordcica e ca- 
racterizada por dor aguda, altamente localizada e 
rebcionada com a posi^ao. A dor deve ser comple- 
tamente reprodutlvcl por palparpao leve a modcra- 
da ou por movimentos cspcdficos e pode ser au- 
mentada por inspira<;ao ou tosse. No entanto, a 
sensibilidade da parede toracica tambem e reiatada 
por alguns pacientes com sindrome coronariana 
aguda e embolia pulmonar. A costocondrite (stn- 
drome de Tietze) e uma inflama^ao das cartihgens 
costais ou suas articulates esternais e causa dor 
toracica que e usualmente aguda e frequentemente 
aumenta com as inspiraqoes, Finalmente, o herpes- 
-zoster que acomete dermatomos precordiais pode 
simular a dor toracica. O exatne da pele e impor- 
tantc para fazer esse diagnostico diferencial, mas 
em alguns casos pode nao ajudar. A dor pre-erup^ao 
pode preceder as lesoes cutaneas em varios dias, 
diHcultando o diagnostico. Raramcnte nao ha apa- 
recimento algum de lesoes de pele no quadro co- 
nhecido coino zoster sine herpete. Nesses casos pode 
ajudar na elucida^ao a presen^a de disestesia, pru- 
rido e delimitate dos sintomas em dermatomo. 


DOR PSICOGENICA ___ 

As causas psicogenicas de dor toracica incluem o 
transtorno de panico, que e caracterizado por pc- 
riodos rccorrentes, inesperados de sensa^ao de 
medo ou desconforto intense com pelo menos 
quatro dos seguintes sintomas: dor toracica, disp- 
ncia, palpita^ocs, diaforese, nausea, tremores, as- 
flxia, tontura, medo de perder controle ou morte, 
parestesia, calafrios ou ondas de calor. Em um 
estudo, 25% dos pacientes no DE com dor tordci- 
ca preencheram os criterios diagnosticos para 
transtorno do panico. Por outro lado, 9% dos pa¬ 
cientes identificados como tendo transtorno do 
panico foram diagnostieados com sindrome co¬ 
ronariana aguda na alta hospitals r. Isso significa 
que o transtorno de panico e, na melhor das hipo- 
teses, um diagnostico de exclusao ou uin diagnos- 
tico que pode frequentemente ser associado com 
sindrome coronariana aguda. Deve-se ter cuidado 
em realizar o diagnostico de transtorno de panico 
em um paciente com dor toracica no DE ate uma 
melhor cstratifica^ao de risco, em gcra] com exa- 
mes complementarcs. 
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Sfncope 
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Pontos importantes 

*r A sfncope e definida como uma perda transrtdris 
da consciencia e do tonus postural com recupera- 
gao rapida e espontanea sem intervengao medi- 
ca. 0 seu meconismo presumive! e uma diminuE- 
gao da perfusao cerebral em ambos os cortex 
cerebrals ou no sistema reticular 

■ Para ocorrer a sfncope sao usualmente necess^ 
nos cerca de 10 segundos de interrupgao comple¬ 
te do fluxo sangufneo ou de entrega de nutrientes 
tanto para cortex cerebral quanto para o sistema 
de ativagao reticular do tronco encef^lico ou uma 
redugao da perfusao cerebral em 35% a 50%. 

* As sfncopes podem ser divididas em traum^ticas 
e n3o traum^tioas. As principals causas de sfnco- 
pe identificarias no Framingham Heart Study induf- 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

A sincope c definida como uma perda da consden- 
cia e do tonus postural transitoria com reenperagao 
rapida e espontanea sem intervengao m^dica, O seu 
mecanismo prcsumfvel c uma diminuigao da per¬ 
fusao cerebral cm ambos os cortex cerebrals ou no 
sistema reticular. 

A sfncope representa cerca de 1% a 3% das 
visitas ao departamento de emergencia (DE) por 
ano e 2 a 6% das internagocs hospitalares nos EUA, 
usualmente sendo um evento autoliiTUtado, No 
estudo Framingham Heart Study, 7.814parientes 
foram seguidos por 17 anos e 10,5% rclataram 
sincope. Outro estudo demonstrou que o risco 
durante a vida de apresentar um episddio de sfn¬ 
cope e de 19%. 

Episodio de sincope no ano anterior e o melhor 
preditor de recorrencia, A pre-sfneope e um cpiso- 
dio semelhante a sincope, mas em que nao ocorre 
perda de consciencia. 


ram sincope vasovagal, causas cardfacas e hipo- 
tensao ortostatica. 

x 0 diagndstico de sfncope 6 clfnico, com uma ava- 
iiagao cuidadose da apresentagao e do use seie- 
cionado de testes de diagnostico. Deve-se obter 
um eletrocardiograma de 12 derivagoes em todos 
os pacientes e outros exaines dependem das cir- 
constancies clfnicas do pactente. 

* 0 tratamento deve ser orientado pelo diagnostico, 
Condigoes como sfncope vasovagal raramente ne- 
cessitam iniciar tratamento especffico no departa¬ 
mento de emergencia. Por outro lado, sfncopes de 
causa cardiaea precisam realizar seu tratamento 
antes da alta hospitatar 


FISIOPATOLOGIA _ 

Todas as etiologias de sincope t&m um mesmo 
caminho final, que e a dlsfungao transitoria de 
ambos os hemisferios cerebrals ou de tronco ce¬ 
rebral A diminuigao de fluxo pode ser regional 
(vasoconstrigao) ou sistemica (hipotensao). Para 
ocorrer a sincope sao geralmente necessarios cer¬ 
ca de 10 segundos de interrupgao completa do 
fluxo sangufneo ou de entrega dc nutrientes tanto 
para o cortex cerebral quanto para o sistema dc 
ativagao reticular do tronco encefalico ou uma 
redugao da perfusao cerebral em 35% a 50%. Ape- 
sar desse limiar de 10 segundos para ocorrencia 
da sincope, ja foi demonstrado que interrupgao de 
fluxo cerebral tao curta como 6 segundos pode 
estar associada a perda transitoria de consciencia, 
jd estudos utilizando tilt-test mostram que quedas 
maiores que 60 mmHg de pressao arterial sfstoli- 
ca tambem podem ser associadas a sfncope. Cau¬ 
sas dessa queda de pressao arterial incluem dimi- 
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nuigao da resistencia vascular periferica, como 
pode acontccer cm disfurujocs auton6micas que 
rcpresentam as chamadas sincopes vasodepresso- 
ras, ou por diminui^ao de frcqucncia cardiaca como 
nas sincopes denominadas cardioinibitorias e 
amda as sincopes mistas apresentando componcn- 
tes tanto vasodepressores como cardioinibitbrios. 

Dcpcndondo da ctiologia da sincope, podemos 
ter diferentes mccanismos fisiopatologicos, que 
incluem: 

* Sincopes reflexas ou neuralmente mediadas: 
podem estar participando vias simpatkomime- 
ticas ou parassimpaticas com vasodilata^ao ou 
bradicardia como resposta a diferentes estlmu- 
los ou gatilhos. A sincope vasovagal pode ser 
dcscncadeada por emo^ao ou ortostatismo. Den- 
tro desse mecanismo pode ainda haver as sin- 
copcs situacionais, que podem ocorrer por es¬ 
ses reflexos associados a situates como mic<;ao> 
tossc, atividade fisica ou dcfcc<;ao, 

■ Sincope por hipersensibilidade do seio caroti- 
deo: ocorre por manipulafao mecanica dos seios 
carotfdeos, Em ultima anaHse, tambem fern um 
mecanismo de media<;ao neural 
» Sincope por hipotensao ortostatica: ao contra- 
rio das sincopes neuralmente mediadas, a ati- 
vidade eferente simpatica e cronicamente pre- 
judicada, de modo que a vasoconstrigao 6 


defiriente, ocorrendo diminui<jao de pressao 
arterial com a posigao ortostatica. 

* Sincope por causas cardiacas: pode ocorrer por 
nniltiplos mccanismos, o principal deles amt- 
mias, com comprometimento hcmodindmico 
c dbninuigao da perfusao cerebral. As doengas 
estruturais cardiacas, como estenose aortica 
grave, tambem podem cursar com sincope dc- 
vido a incapacidadc do coragao de aumentar 
scu debito cardiaco cm situates especificas. 

CLASS I FI CAQAO E ETIOLOGIAS _ 

As sincopes podem ser divididas primeiramente 
era traumaticas e nao traumaticas, O trauma era- 
niano com concussao cerebral usualmente leva a 
perda de consciencia. Nesse caso, o motivo do epi- 
sodio sincopal e claro, sem deixar margens a duvi- 
das diagnosticas. 

As etiologias da sincope nao associada a trauma 
sao diversas. As priiicipais causas de sincope iden- 
tificadas no Framingham Heart Study incluiram 
sincope vasovagal causas cardiacas e hipotensao 
ortostatica. As principals causas de perda do cons¬ 
ciencia e suas caracteristicas sao sumarizadas nas 
Tabelas 1 e 2. 

A prevalencia das diferentes causas de sincope 
e variavel de acordo com a faixa etaria do paciente. 
Ein pacientes com menos de 40 anos de idade, can- 


tabela l Causas de perda de consciencia 
Termo Comentartos 

Perda de consciencia nao sincopo ■ Convulsao, trauma craniano, migranea, acidonte isquemico transitorio e 

: condigoos metabolicas como intoxicagao por ale col ou drogas, hipoglicemia, 
| coma diabetico, hipercapnia o hipoxia 


Intolerance ortostatica 


= Sincope cardiaca 


f 

t 

i 

| Sincope vasovagal 


j Sindrome do seio carotideo 

| Sfncope situaclonal 
: Psoudosslncope psicogenica 

VE: vcntrfcufo esquerdo. 


| Cabega aerea, palpi tagoes, tnemor h fraqueza, visao turva, intolerancia ao exercicio i 
} e fadiga associada a ortostase 

1 Pode estar associada a taquicardia, hipotensao ou sincope 
Hipovolemia. sangramento gastrointestinal gravidez ectdpica, disautonomia, 
medicares, descondicionamento e jnsolagao sao etiologias possfveis 

! Em geral, nao e precedida por sintomas 

; Causada por arritmia, disfungao de VE } doenga valvar, cardiomiopatia hipertrbfica j 
- obstrutiva, tamponamento, roubo de subcl^via, estenose carotidea, insuficiencia 
vertebrobasilar ou disseegao de aorta 

Precedida por sudorese, calor, nausea e palidoz 
j Provocada por estresse emoclonal ou dor ! 

i Pausa cardiaca £ 3 s ou queda da pressao arterial sistolica > 50 mmHg com 
estimuio do seio carotideo 

Associada atosse* riso a deglutigao. miegao ou defecagao 

i Aparente perda de conscienda na ausencia de causas metabolicas, neurologicas, ' 
I reflexas ou cardiacas 
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tabela 2 Causas mais prevalentes de sincope no 
Framingham Heart Study 


Etiologia 

Vasovagal (mediada por reflexo) 

Frequencia (%) 

21% 

Causas cardtacas 

10% 

Hipotensao ortostatica 

9% 

Relacionada a medieagao 

7% 

Causas neurologicas 

! 4% 

Perda de conscience nao 

9% 

' preenchendo definigao de 
sincope 

; [ 
l 

Etiologia desconhecida 

! 37% 

Outras etioiogias 

3% 


sas cardiovasculares representam cerca dc 1% dos 
casos de sincope, enquanto no grupo com > 75 anos 
de idade chegam a 16%. Na maioria dos cstudos, 
mesmo com uma avalia^ao extensa do paciente, a 
causa permanece desconhecida em cerca de 40% 
dos individuos, embora alguns estudos usando me- 
todos mais acurados chcgam a diagnostico etiolo- 
gico presumido em mais de 70% dos casos, 

O diagnostico ctiologico 6 importante, pois cada 
dassifica<;ao de diagnostico comporta risco prog- 
nostico. No estudo de Framingham, a sincope car- 
diaca duplicou o risco de morte, a sincope neuro- 
logica aumentou o risco de morte em 50%, e a 
sincope da causa desconhecida aumentou o risco 
de morte em 30%, em comparable com a coorte 
populacional geral do estudo. Os individuos com 
sincope neuronal/mediada por reflexo ou vasovagal 
nao apresentam risco aumentado de morte em com- 
para^ao com a popula^o geral. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

As manifestaboes sao dependentes da etiologia da 
sincope. A historia e o exame fisico devem ser de- 
talhados, inciuindo as circunstancias que preccde- 
ram as sincopes e relato de quern estava com o 
paciente. Os antecedentes devem ser questionados: 
cardiopatias, procurando pistas de etioiogias e des- 
cartando situaboes com maior risco de evolubao 
desfavoravel. E importante perguntar sobre uso dc 
alcool ou outras substancias. Deve-se documentar 
qualquer historico previo dc sincope, pois os pa¬ 
cientes com mais de cinco episodios de sincope em 
1 ano tem maior probabilidade de ter sincope va¬ 
sovagal ou um diagnostico psiquiatrico do que a 
arritmia como causa. 


Os pacientcs que tentam agressivamente perder 
peso podem ter distiirbios eietroliticos ou podem 
tomar medicamentos do tipo anfetaminas que pre- 
dispoem a arritmias. A historia familiar £ impor¬ 
tante em relabao a historia de sindrome do QT 
prolongado, arritmias, morte cardiaca subita ou 
outros riscos cardiacos. 

A evidencia de trauma sem lesoes defensivas 
nas maos ou nos joelhos torna provavel a ocorren- 
da de um evento subito como uma arritmia, mas 
os pacientes com sincope nao cardiaca tambem sao 
propensos a sofrer traumatismo facial e craniano 
significativo. 

Sincope que ocorre com paciente em posibao 
sentada ou deitada sugere, por sua vez, o diagnos¬ 
tico de arritmia. Sincope associada com atividade 
fisica c um evento de alto risco, usualmente asso- 
ciado com arritmias malignas ou isquemia e £ uma 
indicabao de investigabao com exames complemcn- 
tares em caso de tempo prolongado de observabao. 
Atenbao especial deve ser reservada aos pacientes 
que se apresentam apos acidentes automotivos que 
envolvem um unico automovcl, especialmente se 
os pacientes sao idosos. 

A Tabela 3 resume os principals dados c achados 
que ajudam a determinar a etiologia da sincope. 

Devc-se definir as circunstancias e as caracte- 
risticas da sincope: atividade que precedeu, situabao, 
recorrencia, prodromos, relabao com refeiboes e 
atividade fisica, periodo de recuperabao, movimen- 
tos mioclonicos ou tonico-clonicos e liberabao cs- 
fincteriana. O relato dc testemunha, se possivel, e 
importante para saber a durabao do episodio (< 5 s 
sugere cardiaco c > 5 s sugere vasovagal). Pcla ubi- 
quidade dos celulares, um video pode ser clucida- 
tivo se estiver disponivel. Comorbidades e medica- 
boes sao importantes principalmente no idoso. No 
exame fisico deve-se medir a pressao arterial em 
dccubito dorsal e novamente apos 3 minutos de 
posibao ortostatica. E consistente com hipotensao 
ortostatica quando ha uma queda da pressao arte¬ 
rial sistolica (PAS) > 20 mmHg ou PAS abaixo de 
90 mmHg associado com sintomas. 

A sincope vasovagal e usualmente associada 
com prodromo de tonturas, com oil sem nauseas, 
palidez e/ou sudorese. Ela pode ocorrer ap6s a ex- 
posibao a uma visao, som ou cheiro inesperado ou 
desagradavel, sensaboes dc ansiedade ou medo, dor 
significativa e sofrimento cmocional. Tambem pode 
ocorrcr em associabao com a postura prolongada 















268 segAo n sinais e sintomas no departamentq de emergence 


tabela 3 Achados importantes em pacientes 
com episodio de sincope 

Posigao em que paclente se encontrava antes do 
; episodio (deitado por tempo protcngado, senlado, 

| em ortostase) 

w Assoc fado a attvidade frsica, temperature quente, 
tosse ou mlcgao 

m Presents de sintomas prodromicos: tonturas, 
nauseas, diaforese, visao embagada ou em tunet, 

! moieza em membros inferiors 

| « Possibilidado de prevenir uma queda ou abrupto com 
; traumatismo 

Achados durante o evento; 

i * Palpltagoes, dor tor^cica, dor abdominal, cefaleia 
| n Acometimento sbbito ou progressive 
[ m Liberagao esffncterlana 

; Informagoes de testemunhas: 

| * Queda abrupta, trauma associado, perda do 
conscience previa 
j * Duragao: segundos ou minutos 
■ Prasenga da movimentos tonico-clbnicos ou 
estereotipados 

! Achados apos o evento; 

i ■ Contusao mental, duragao prolongada de confusao * 
mental (sugere crise convulsive) 
a Mordodura de lingua (sugere crise convulsiva) 
s Sintomas posteriores: diarreia, dor toracica, dor 
: abdominal,., 

Antecedentes patoldgicos: 

; m Histbria de doenga cardiaca 
| a Histbria de doenga neurolbgica 
; m Uso de medlcagoes \ 

% Diabetes mefiitus (risco de hipogiicemia) 
b Eventos previos 

ou em um lugar lotado ou quente. Outra forma 
neurogenica de sincope sao as sincopes situacionais, 
que ocorrcm durante ou imediatamente apos tosse, 
miegao, defecagao ou deglutigao, por reflexos cau- 
sados por essas situagoes* 

A hipcrsensibilidadc do seio carotideo e uma 
variants das sincopes neurogenicas, caracterizada 
por bradicardia ou hipotensao. O corpo carotideo, 
localized o na bifurcagao carotidea, contem recep- 
tores sensiveis a pressao. A estimulagao de um cor- 
po carotideo anormalmente sensivel por pressao 
externa pode lcvar a duas respostas autonomicas. 
A resposta vagal anormal mais comum nesses casos 
leva a bradicardia e assistolia > 3 segundos. Menos 
comumentc, ba uma resposta vasodepressora, le- 
vando a uma diminuigao da pressao arterial de > 
50 mmHg sem uma alteragao significativa na fre- 
qu&ncia cardiaca. Em um terceiro cenario pode 
ocorrer uma resposta mista vasodepressora e bra- 


dicardica* A hipersensibilidade ao seio carotideo e 
mais comum em homens, idosos c em pacientes 
com doenga cardiaca isquemica, hipertensao e cer- 
tas malignidades de cabega e pescogo. Embora al- 
guns pacientes possam demonstrar uma resposta 
de seio carotideo hipersensivel em testes provoca¬ 
tives, a menos que essa resposta reproduza a sin- 
cope ou a recorrencia dos sintomas prodromicos, 
e a menos que esteja associada a um evento inci- 
tante> como barbear ou virar a cabega, nao pode ser 
definitivamente diagnosticada como a causa da 
sincope* Deve-se considerar o diagndstico de hi¬ 
persensibilidade do seio carotideo em pacientes 
idosos com sincope recorrcnte e avaliagoes cardia- 
cas negatives. 

A sincope por hipotensao ortostatica ocorre 
quando a hipotensao postural e associada a sinco¬ 
pe ou pre-sincope* Quando uma pessoa assume 
uma postura vertical, a gravidade desloca o sangue 
para a parte inferior do corpo e o debito cardiaco 
diminui* Essa mudanga de posigao ativa o sistema 
nervoso autonomo e aumenta o tonus simpatico, 
alem de diminuir o tonus parassimpatico, aumen- 
tando a frequ£ncia cardiaca e a resist&ncia vascular 
periferica, o debito cardiaco e a pressao arterial* Se 
a resposta autonomica e insuficiente, ocorrem di¬ 
minuigao da perfusao cerebral e sincope. O inicio 
do sintoma e geralmente dentro dos primeiros 3 
minutos apos assumir a postura ereta, mas pode ser 
atrasada em alguns pacientes. As causas da sincope 
ortostatica incluem desidratagao, hipovolemia e 
queda de tonus vascular como uso de vasodilata- 
dores. A hipotensao ortostatica e definida por uma 
queda de 20 mmHg na pressao arterial sistolica e 
10 mmHg da pressao arterial diastoiica apos 3 mi¬ 
nutos de posigao ortostitica ou taquicardia reflexa 
com aumento da frequencia cardiaca em > 20 bpm, 
Muitas causas graves de sincope podem estar asso- 
ciadas a mudangas ortostaticas; portanto, devc-se 
considerar outros diagnosticos potencialmentc 
series, sobretudo em idosos, antes de se considerar 
o diagnostico de sincope associada a posigao ortos¬ 
tatica, sendo este um diagnostico de exclusao. 

Os transtornos psiquiatricos sao encontrados 
em uma porcentagem pequena de pacientes com 
sincope, de ate 40% daqueles com sincope sugesti- 
va de causa vasovagal e ate 62% daqueles com sin- 
cope inexpJicada* Em um estudo, os diagnosticos 
psiquiitricos mais frequentes associados a sincope 
foram transtoroo de ansiedade generalizada e trans- 
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torno dcpressivo maior. A hiperventilagao tem sido 
usada como uma manobra provocativa no diagnos- 
tico do transtorno de panico c doengas cardiovas- 
culares, disturblos de ansiedade generalizados e 
podem levar a hipocapnia, vasoconstrigao cerebral 
e sincope. Uma causa psiquiatrica para slncopc dcvc 
ser sempre um diagnostico dc exclusao. 

As causas neurologicas de sincope sao raras. 
Para associar cssas causas neuroldgicas com sinco¬ 
pe, os sintomas devem ser transitorios e sem deficits 
neurologicos persistentes. Assim, pacientes com 
perda de consciencia com deficits neurologicos 
persistentes ou estado mental alterado, via de regra, 
nao possuem sincope verdadeira. A isquemia do 
tronco encefalico, a doenga aterosclerotica verte¬ 
brobasilar ou a enxaqueca da arteria basilar podem 
causar uma dimtnuigao do fluxo sanguineo para a 
formagao de atiyagao reticular, levando a cpisodios 
bruscos e breves de perda de consciencia. A perda 
de consciencia geralmentc e preccdida por outros 
sinais ou sintomas, como diplopia, vertigem, deficits 
neurologicos focais ou nauseas. A sindrome do 
roubo da subdavia e uma causa rara de isquemia 
do tronco encefalico, Caracteriza-se por um estrei- 
tamento anormal da arteria subclavia proximal a 
origem da arteria vertebral, de modo que com o 
exercicio do brago ipsilateral o sangue e recrutado 
para os musculos do brago por aumento de fluxo 
atraves da vasodilatagao, reduzindo o fluxo para o 
sistcma vertebrobasilar. Anatomicamente, o estrei- 
tamcnto e mais comum a esquerda. O exame fisico 
pode identificar a diminuigao do volume de pulso 
e a diminuigao da pressao arterial no brago afetado. 

A hemorragia subaracnoidea pode apresentar 
perda de consciencia, mas geralmente e acompa- 
nhada por outros sintomas, principalmente ccfolcia, 
mas tambem deficits neurologicos focais ou estado 
mental persistcntementc alterado. 

A convulsao e o principal diagnostico diferen- 
cial que pode ser confundido com a sincope. Os 
movimentos lonico-cionicos sao frequentemente 
associados a sincope. No entanto, a confusao (csta- 
do pds-ictal) dura varios mlnutos e mordedura da 
lingua, incontinencia ou uma aura epileptica sugc- 
rem o diagnostico de convulsao. A Tabela 4 cita os 
principals achados sugestivos de convulsao no 
diagnostico difercncial com sincope. 

Os mcdicamentos podem contribuir para a 
sincope por uma variedade de meios, mas u mais 
comum e a ortostase. Os betabloqueadores ou os 


tabela 4 Achados sugestivos de convulsao em 
pacientes com suspeita de sincope 

r * Prodrome) com caracteristica de aura e nao de 
! sincope neurocardiogenica 

| * Episddio abrupto associado com losao de sistema | 
| nervoso central 

* Presenga de fase tonica seguida de movimentos 
clonicos ou rltmicoa 

■ Mordedura de lingua 
« Pe rda de cont ml e esfin cteri an o 

! w DbsvIo de cab eg a e postura pouco usual durante o 
i episodio 

j « Tempo prolongado de confusao pos-evento (pos-ictal) 

bloqueadores dos canais de caicio podem levar a 
uma resposta da frequencia cardlaca atenuada apos 
o paciente assumir postura ereta. Os diureticos po¬ 
dem produzir deplegao de volume, e alguns medi- 
camentos tem propriedadcs pro-arritmogenicas. 

Hemorragias com grande perda de sangue po¬ 
dem cursar com hipovolemia e causar sincope. Sao 
associadas a trauma, sangramento gastrointestinal 
e ruptura de aneurisma de aorta toracica. Repre- 
sentam uma das causas nao cardlacas dc sincope 
com alto risco de evento adversos como obito. 

Disturbios metabolicos como hipoglicemia ou 
hipoxia sao causas relativamente infrequentes de 
sincope. Outras causas de sincope raras incluem 
arterite de Takayasu, mastocitose sistemica e sin¬ 
drome carcinoide. 

A sincope associada a doengas cardiovasculares 
apresenta maior risco de eventos adversos, devido 
a sua assodagao com morte subita. Os pacientes 
com sincope de etiologia cardiaca documentada 
t£m uma taxa de mor(alidade de 6 meses superior 
a 10%, sendo necessaria uma avaliagao complcta. 
Os pacientes com doenga cardlaca nao diagnosti- 
cada aparentemente saudaveis sao o grupo mais 
desafiador. As causas da sincope cardlaca sao divi- 
didas em duas categorias, que sao a doenga cardia¬ 
ca cstrutural e arritmias. 

A sincope pode ocorrer se a doenga estrutural 
cardlaca limita a capacidade do coragao de aumen- 
tar o debito cardlaco para atendcr a demanda me- 
tabolica. Exemplos de doenga cardlaca estrutural 
associada a sincope induem estenose aortica grave, 
cardiomiopatia obstrutiva hipertrofica, embolia pul- 
monar e infarto do mioc&rdio. A estenose aortica e 
uma importante causa cardlaca estrutural da sinco¬ 
pe nos pacientes idosos. Os sintomas classicos da 
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estenose aortica inducm dor toracica, dispneia ao 
esforgo e sin cope, A miocardiopatia obstrutiva hi- 
pertrofica e caracterizada por um ventriculo esquer- 
do rigidOj disfungao diastdlica e obstrugao dinamica 
da via de saida do ventriculo esquerdo. fi a causa mais 
comum de morte subita cardiaca em adultos jovens, 
mas pode ser reconhecida pela primeira vez em pa¬ 
cientes com mats dc 60 anos dc idade. Embolia pul- 
lnonar maciga pode causar sincope devido a obstru- 
gao do leito vascular pulmonar e redugao do debito 
cardiaco, mas sincope associada com tromboembo- 
lismo pulmonar ocorre raramente e quase sempre 
cm grandes episodios tromboembolicos, O trom- 
boembolismo pulmonar como causa de sincope deve 
ser suspeitado principalmente no contexto de pa- 
ciente com sincope associada a dispneia, sobretudo 
se ele apresentar queda da saturate dc oxigenio. 

Infarto agudo do miocardio pode causar sin- 
cope se a discinesia miocardica reduzir o debito 
cardiaco, mas tambem associada apenas a isquemia 
envolvendo areas extensas ou ocorrendo em pa- 
ciente com disfungao ventricular significativa pre¬ 
via. Outro mecanismo e o substrato arritmogenico 
da fibrose cardiaca apos infarto miocardico gcran- 
do taquicardia ventricular/fibrilagao ventricular 
que se resolvem transitoriamente, mas nao sem 
antes hipoperfundir o tecido cerebral levando a 
uma sincope, 

Embora as bradicardias e as taquiarritmias pos~ 
sam levar a hipoperfusao cerebral transitoria, nao 
cxiste uma frequ£ncia cardiaca absoluta que pro- 
duza previsivelmente sincope. Os sintomas depen- 
dem da capacidade do sistema nervoso autonomo 
para compensar a diminuigao do debito cardiaco c 
a presenga ou nao de doenga cerebrovascular sub- 
jacente. Disturbios hidroeletroliticos como hipo- 
magnesemia (p. ex. s torsades depointes) ou hipoca- 
lemia aumentam a predisposigao para arritmias 
cardiacas. As arritmias podem ocasionalmente 
ocorrer em coragoes estruturalmente normals, como 
nos disturbios familiares da sindrome de Brugada, 
sindromes dc QT Ion go ou cur to e a taquicardia 
ventricular polimorfica associada a catecolaminas. 
A sincope associada a arritmias c geralmcnte subi¬ 
ta e nao associada a sintomas prodriJmicos. 

AVALIAQAO iNICIAL E EXAMES 
COMPLEMENTARES _ 

A maioria das causas e dos episodios de sincope e 
associada a patologias benignas e s como j& discuti- 


tabela 5 Principals causas cardiovasculares de 
sincope 

a Miocardiopatias 
j n Estenose aortica 
| w Estenose tricusplde 
i ■ Estenose mitral 

] m Cardiomiopatia por hlperlenseo pulmonar 
| a Doenga cardiaca congenita 
| a Mixoma 
! * Doenga pericardica 
a Dissecgao aortica 
a Embolia pulmonar 

■ Isquemia miocardica 

■ infarlo do mioc&rdlo 
* Taquierritmias 
r Bradiarritmias 


Sindrome do QT curto ou iongo ou doenga de 
Stokes-Adams 


Doenga do nd sinusal 
Bloqueio cardiaco de segundo ou terceiro grans 
Mau funcionamento ds marca-passo 
Taquicardia ventricular 
Torsades de pointes 
Taqulcandia supraventricular 
Fibrilagao ou flutter atrial 


.i 


. —[ 


do, frequentementc nao e realizado o diagnostico 
etiologico. O objetivo da avalin^no no DE e identi- 
ficar aqueles pacientes em risco de morbidade ime- 
diata e futura ou morte subita. Para pacientes sem 
diagn6stico especifico evidente pelos achados ini- 
ciais de hist6ria e exame fisico £ necessaria uma 
estratifica^ao de risco baseada em uma historia 
cuidadosa, exame fisico completo e eletrocardio- 
grama (ECG), com testes adicionais conforme ne- 
cessidade. 

O diagnostico de sincope e clmico, com uma 
avaliafao cuidadosa da apresenta^ao e uso selecio- 
nado de testes de diagnostico. Dcve-se obter um 
ECG de 12 deriva^oes em todos os pacientes. Mcs- 
mo que o ECG leve a um diagnostico em apenas 
alguns pacientes, e um teste simples e nao invasivo 
e e importante para a estratifica^ao de risco. 

O ECG deve ser avaliado em rela^ao a eviden- 
cia de doenga cardiopulmonar previa, isquemia 
aguda ou novas alteragoes de ECG, arritmia, blo- 
queios cardiacos e intervalo QTc prolongado ou 
curto. Um ECG com ritmo normal e sem altera^oes 
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morfologicas e associado com risco significativa- 
mente menor de ocorrencia de eventos adversos. O 
EGG e muito importante, mas so consegue fazer 
diagnostico em 2 a 9% dos casos, sendo que em 
pacientes com menos de 40 anos esse niimero e 
ainda bem menor A Tabela 6 resume os principals 
achados eletrocardiograficos de risco para sincope 
por causa cardiovascular 

Alguns sintomas associados a sincope devem 
suscitar preocupaijao com a realiza^ao de urn diag¬ 
nostico etiologico imediato. Esses sintomas incluem 
dor toracica (infarto agudo do miocardio, dissec- 
9ao aortica, embclia pulmonar, estenose aortica), 
palpitates (arritmia), dispneia (embolia pulmo¬ 
nar insuficiencia cardiaca) e anormalidades em 
ECG (vide Tabela 6); sao 3,5 vezes mais propensos 
a estarem associados com a morbidade que os ECG 
que nao possuem esses achados* Os ritmos nao 
sinusais sao 2,5 vezes mais propensos a estarem 
associados a eventos adversos do que nos pacien¬ 
tes com ritmos sinusais. 

Os exames complementares sao solicitados 
conforme a historia e o cxame ffeico* Por exemplo, 
um paciente com sintomas ortostaticos e um teste 
de guaiaco de fezes positivo precisa de um hemo- 
grama complcto para avaliar a possibfiidade de 
anemia, Uma mulher em ldade reprodutiva deve 

TA3ELA 6 Achados eletrocardiograficos sugesti- 
vos de sincope por causa cardiovascular 

: * Taquicardia ventricular nao susterrtada 

i « Bloqueios bifasciculares (bloqueio de ramo 
1 Gsquerdo ou direito combinado a bloqueio 
j fascicular) ou outras anormalidades de condugao 
ventricular com QRS z 12 ms 

; a Bradicardia sinusal < 50 bpm ou bloqueio sinoatrial 
I am pacientes sem uso do medicares que diminuam | 
; frequencia cardiaca sao considerados inapropriados 
para sltuagao clfnica 

\ m Complexo QRS com pre-exoitaqSo 
I n Intervale QTc prolongado ou curto 

| a Padrao de Brugada (supra de ST descendente com i 
padrao de bloqueio de ramo direito de VI-V3) 

i a Dlsplasia arrftmog&nlca de ventriculo direito: 

_ Qnda epsilon de VI a V3 
_ Grandes ondas T negatives de VI a V3 
.. Extrassistoles com morfologia de bloqueio de 
ramo esquerdo 

\ „ Pot end ais ve ntri c u la res ta rdi os s ugesti vos d e 

displasia arritmogenlca de ventriculo direito 
; - Taquicardia ventricular do tipo via de saida de 

ventriculo direito 


realizar teste de gravidez na urina, Os eletrolitos 
raramente determinant a causa da sincope, mas 
altera^oes de sodio e potassio podem sugerir o diag¬ 
nostico de insuficiencia adrenal, A glicemia tambem 
pode estar alterada na insuficiencia adrenal, e hi- 
poglicemia raramente pode ser causa de sincope, 
Sao recomendadas as dosagens de eletrolitos em 
pacientes com sincope que se apresentem critica- 
mente doentes. 

Os mveis de peptideo natriuretico do tipo B 
parecem ser preditivos para aqueles em risco de 
morbidade, alem de indicar o diagnbstico de insu¬ 
ficiencia cardiaca. Um estndo sugere que um nivel 
> 300 pg/mL de peptideo natriuretico cerebral in- 
dica risco de novos eventos, mas nao esta clam se 
acrescenta elementos para o diagnostico alem da 
historia de insuficiencia cardiaca ou doen^a estru- 
tural cardiaca. A dosagem de troponinas pode ser 
util no contexto de doen^a coronariana, mas pode 
estar alterada por causas nao cardiacas. A prolacti- 
na serica pode estar aumentada em casos de con- 
vulsoes e ajudar no diagnostico diferencial, mas nao 
e recomendada de retina. Radiografia de t6rax pode 
ser considerada no contexto de pacientes com in- 
suficifincia cardiaca (IC) ou que apresentem srnto- 
inas especificos de etiologias que pudessem even- 
tualmente serem avaliados por radiografia de tdrax, 
mas nao e recomendada de rotina. 

A massagem carotidea e usada para diagnosti- 
car a hipersensibilidade dos seios carotideos no 
paciente com historia sugestiva do diagnostico. A 
massagem carotidea pode ser feita no DE com mo- 
nitoriza^ao eletrocardiografica continua e de pres- 
sao arterial. Cada corpo carotideo pode ser massa- 
geado separadamente por 5 a 10 segundos. O teste 
e considerado positivo se os sintomas forem repro- 
duzidos na presen^a de assistolia > 3 segundos ou 
uma diminui<;ao da pressao arterial sistolica > 50 
mmHg. O procedimento e contraindicado em pa- 
cientes com estenose carotidea conhecida, se hou- 
ver historia de acidente vascular cerebral (infarto 
do miocardio) recente (< 3 meses), ou se houver 
historia de taquicardia ventricular ou fibrilaqao, O 
exame e raramente indicado no departamento de 
emergencia. A maioria dos medicos nao realiza 
rotineiramente a massagem carotidea e existe um 
risco raro de eventos cerebrovasculares. 

O ecocardiograma e pouco disponivel em DE, 
mas pode ser util em avaliar cardiopatias estruturais, 
valvopatias e efusao pericardica, tem valor maior 
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em pacientes com historia de doen^a cardiaca ou 
achados anormais em eletrocardiograma, ou cm 
pacientes com multiplos fatores de risco, nao sendo 
indicado em outras situates. O exame e usualmen- 
te pouco util, mas em pacientes com sincope de 
etiologia incxplicada, com historia de doen<;a car- 
diaca c um ECG anormal o ecocardiograma pode 
ajudar no diagnostico ein 27% dos pacientes. Em 
pacientes com disfun^ao ventricular esquerda ao 
ecocardiograma e sincope o risco de morte subita 
cardiaca ou arritmias malignas e de 10% ao ano. 

Avali a^ao com teste dc esfor^o e util em pa¬ 
cientes com queixa de sincope ou pre-sincope 
associada ao esfor^o. Na suspeita de cardiomiopa- 
tia arritmogenica do ventriculo direito ou doen^a 
infiltrativa, como sarcoidose, a rcssonancia mag- 
netica e util, mas pouco disponivel no DE. 

Uma manobra de hiperventila^ao {respira^oes 
profnndas a uma velocidade de 20 a 30 por mi- 
nuto durante 2 a 3 minutos) pode ser muito util 
no paciente jovem com sincope nao diagnostica- 
da e suspeita de doen^a psiquiatrica. A recorren- 
cia dc sintomas prodromicos ou sincope se correla- 
ciona significativamente com causas psiquiatricas 
de sincope. 

A tomografia computadorizada dc cranio tern 
baixo rendimento diagnostico, exceto em pacientes 
com historia ou exame fisico com trauma ou uma 
causa neurologica para sincope e so deve ser reali- 
zada nessas circunstancias. Em pacientes selecio- 
nados adequadamente, a angiotomografia compu¬ 
tadorizada de to rax faz o diagnostico de embolia 
pulmonar (EP). A prevalencia de EP em pacientes 
com sincope chegou a 3,8% em um estudo. 

O eletroencefalograma nao e recomendado de 
rotina, mas pode ser bencfico em pacientes com 
suspeita de convulsao como diagnostico diferencial. 

Os pacientes com sincope vasovagal, ortostati- 
ca c relacionada a medica^ao nao apresentam risco 
aumentado de morbidade ou mortalidade cardio¬ 
vascular e nao precisam dc admissao hospitalar, 
desde que os deficits sejam corrigidos. A investiga- 
fao coni tilt-test pode fazer diagnostico definitivo 
nesses pacientes, mas nao apresenta indica^ao no 
DE. Pacientes de alto risco tern indica^ao de moni- 
toriza^ao cardiaca continua. A presen^a de achados 
com frequencia cardiaca < 30 bpm, pausa sinusal > 
2 segundos, BAV Mobitz II ou maior, taquicardia 
ventricular e miiltiplas extrassistoles ventriculares 
sugere a possibilidade de arritmia como causa da 


sincope. Monitoriza^ao cardiaca continua e indi- 
cada em pacientes dc alto risco, mas mesmo o Hoi- 
ter de 72 horas pode perder episodios malignos de 
arritmia que posteriormente ocorrem. 

Os testes eletrofisiologicos sao normalmente 
reservados para pacientes com arritmia documen- 
tada, pre-excita^ao ou doenija cardiaca subjacen- 
te e raramente sao necessarios no DE. O teste 
envolve estimulaqao eletrica invasiva e moni- 
tora^ao cardiaca para descobrir possiveis anor- 
mahdades de condu^ao que predisponham a 
taquiarritmias (tanto ventriculares quanto supra- 
ventricularcs) ou bradiarritmias. 

ESTRAT1FICAQA0 DE RISCO _ 

Os pacientes precisam ser avaliados em rela^ao ao 
risco de eventos adversos. Varios estudos avaliaram 
a cstratifica^ao de risco para identificar pacientes 
com risco de morbidade e mortalidade em curto 
prazo dc 1 ano. Martin et al. realizaram estudos de 
deriva^ao e valida^ao em coortes de pacientes con- 
sec utivos com sincope para identificar preditores 
de arritmia e morte em 1 ano. Fatores de risco im¬ 
port antes nesse estudo incluiram historia de arrit¬ 
mia, ECG anormal, historia de insuficiencia cardia¬ 
ca e idade > 45 anos. A Tabela 7 resume diferentes 
caracteristicas que em estudos for am associadas 
com aumento ou diminui^ao de probabilidade de 
sincope de etiologia cardiaca. 

Uma forma de avaliar o risco e a chamada regra 
de San Francisco, que foi validada em 1.418 pacien¬ 
tes consecutivos com sensibilidade de 98% com 
especificidade de 56% para eventos graves em 1 ano, 
e pode ser utilizada para rastreamento de pacientes 
de risco no DE, com risco existindo se pelo mcnos 
1 dos fatores estiver presente. A regra de San Fran¬ 
cisco e especificada na Tabela 8. 

Um grupo de estudo italiano dcsenvolveu uma 
pontua^ao de risco, denominada Osservatorio Epi- 
demiologico sulla syncope nel Lazio (OESIL), basea- 
da em preditores de obito em 1 ano, que incluem: 

■ ECG anormal. 

■ Historia de docn<ja cardiovascular (incluindo 

insuficiencia cardiaca). 

■ Idade > 65 anos. 

■ Sincope sem prodromo. 

Pacientes com 2 ou mais pontos apresentaram 
risco aumentado de morte por doen^a cardiovascu¬ 
lar c merecem uma investiga^ao mais aprofundada. 
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Caracterfsticas que aumentam ou diminuem a probabilidade de causa cardiaca de sincope 

Diminuem a probabilidade 
s « Jovem 

| v Aus^ncla de conheclmento de cardiopatia 
; » Gatilhos situadonais: tosse, riso, micgao, defecagao ou deglutigao 
i m Episodios de slncope apenas em pe ou durante mudanga 
postural de deitado ou sentado para em pe 
I m Gatilhos ospecificos: desidratagao, dor, estfmulo estressanle 
ou ambient© medico 

\ * Episodios recorrentes com caracterlsticas similares 


TABELA 7 

I Aumentam a probabilidade 

; it Idade > 60 anos 
; * Sexo masculine 

I m Historia de doenga cardiaca isqu£mrca, estrutural; 

I arritmia previa ou redugao de fragao de ejegao 
' • Prodromo breve como palpitagoes ou ausancia 
de prodromo 

: ® Slncope associada a esforgo flsico 
» Sincope deitado 
' ■ Poucos episodios de slncope 
. * Exams flsico cardfaco anormal 
: * Historia familiar de morte subita 
I * Historia de cardiopatla congenita 

tabela 8 Regra de San Francisco 
; m Histpria.de insgfigiencia cardiaca 

! n Eletrocardiograma anormal: ritmo diferente do 
sinusal, atrasos de condugao ou novas mudangas 
| tao rnlnimas quanto bloqueio atrioventricular de 
primeiro grau ou quaisquer alteragoes morfologicas 
i no eomplexo QRS ou segmento ST que nao 
' puderam ser comprovadas por tragados anteriores 

m Hematocrito < 30% 

w Dispneia ! 

| h Pressao arterial sistolica < 90 mmHg | 

Sarasin et aL desenvolveram, em um estudo, um 
cscore de previsao para a arritmia subsequent© em 
pacientes com sincope inexpiicada apes uma ava- 
Hagao padrao no DE. Eles encontraram como va- 
riaveis de risco eletrocardiograma anormal, historia 
de insufiricncia cardiaca congestiva e idade > 65 
an os, Em nosso scrvigo, recomendamos o uso da 


_J 

regia de San Francisco e o OESIL como formas de 
estratificar os pacientes de sincope com maiores 
riscos de evcntos adversos. 

MANEJO E TRATAMENTO _ 

O tratamento devc ser orientado pelo diagnostico. 
Con didoes como sincope vasovagal raramente exi- 
gem inicio de tratamento especifico no DE. Por 
outro lado, sincopes de causa cardiaca precisam de 
tratamento antes da alta hospitalar. 

A sincope vasovagal e o diagnostico mais comum 
de sincope. Todos os pacientes com diagnostico pre- 
sumido de sincope vasovagal devem receber infor- 
ma 9 oes sobre o bom prognostico e como evitar ga¬ 
tilhos e a possibil idade de repeti^ao dos eventos. Nos 
pacientes com prodromo mais prolongado, manobras 
de contrapressao sao utcis. No caso de hipotensao 
ortostatica, o paciente deve scr orientado a se manter 
bem hidratado e usar manobras dc contrapressao. 


tabela 9 Condicces medicas preocupantes associadas com sincope com alto risco de eventos adversos 


Amtmicas 

. * - - -- i 

, * TV sintomatica ou sustentada 
: 9 Bloqueio Mobitz II ou III sintomitico 
| h Bloqueio de ramo aiternado 
! * Disfungao de marca-passo, 
i ressincronizador ou desfibrilador 
, implantavel 

| * Histbria familiar de condigoes 
eardiovascuiares que predispGem 
a arritmia 

: « Miocardiopatia chagasica 
■ (mecanismo tambem pode ser 
cerebroembolico) 

: m Bradicardia ou pausa sinusal 
sintomatica 

1 * Taquicardia supraventricular 
sintomatica 


Cardiovascular nao arritmEca 

h Isquemia cardfaca 

* Estenose aortica gravo 

» Tamponamento cardfaco 
a Mlocardiopatia hipertroffca 
» Disfungao protetica valvar grave j 

* Disfungao de VE moderada ou grave \ 
» Dissecgao de aorta 

ia lnsufici§ncia cardiaca aguda 
» Embolia putrnonar 


Nao cardiaca 

* Anemia grave 

* Disturbios hidroeletrolfticos j 

■ Hipotensao 

* Anormalidades do sinais vitals 
penaistentes 

m Trauma Important© devido a 
slncope 

■ Sangramento gastrointestinal grave 

I 

t 


TV: taquicardia ventricular; VE: ventriculo e^querdo. 
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Os pacientes com arritmias com risco a vida 
podem ser tratados com marca-passo ou desfibri- 
Iadores implantaveis automaticos, como indicado, 
Para pacientes com causas suspeitas de medicaqao, 
deve-se retirar a medica^ao suspeita. 

Com a exce^ao de padentes com risco h vida 
(p. ex*, acidente vascular cerebral, dissec<;ao aortica), 
a avaliaqau hospilalar e cenLrada na identifica^ao 
da subjacentc doenqa cardiaca* Embora os paden¬ 
tes admitidos sejam submetidos a urn monitora- 
mento eletrocardiografico continuo, a utilidade da 
admissao e do monitoramento c questionada. A 
arritmia como causa de sin cope e confirmada no 
paciente com sintomas recorrentes durante uma 
arritmia monitorada e cxduida no paciente com 
sintomas recorrentes e ritmo sinusal 

Os pacientes encaminhados para a avalia^ao da 
sincope ambulatorial devem ser de baixo risco. A 
alta com acompanhamento pode incluir Holter ou 
monitor ambulatorial de eventos, sendo util para 
identificar arritmias. O uso prolongado dc grava- 
do res de hop implantaveis tern um rendimento 
diagndstico > 50% em pacientes com sincope re- 
corrente. Testes de inclina^ao tambem sao sugeridos 
para pacientes com sincope recorrente e inexplica- 
vel, mas sao realizados fora do DE* Esse teste foi 
projetado para identificar a sincope mediada por 
reflexos, movendo rapidamente o paciente de uma 
posiq:ao supina na mesa de inclinaqao para uma 
posit;ao vertical de 60° por 45 minutes* Um desfecho 
final positivo e alcan<;ado se a sincope, a hipotensao 
ou os sintomas tipicos do paciente forem reprodu- 
zidos. O teste repetido com isoproterenol ou nitro- 
glicerina sublingual e realizado se a avalia<;ao inicial 
for negativa* 

A sincope mediada por reflexo recorrente re- 
sistente a terapias conservadoras pode ser tratada 
com medicares e raramente com marca-passo 
cardiaco. O encaminhamento psiquiatrico e reco- 
mendado para pacientes jovens sem docruja cardia- 
ca subjacentc que tenham sincopes frequentes. A 
ansiedade generalizada e transtornos depressivos 
sao os diagnostkos mais comumente realizados. 

Os pacientes com um segmento QT prolonga¬ 
do podem ser encaminhados para testes geneticos 
ambulatoriais para o gene LQTS e podem ter indi- 
caqao dc cardiodesfibrilador implantavel 

A sincope no idoso c muitas vezes multifatorial, 
e a causa costuma ser dificil de cstabelecer, parti - 
cularmente no DE. Os fatores de risco cardiovas- 


culares parecem ser melhores preditores que a 
propria idade* Hipotensao pos-prandial e mais 
coinum nos idosos. 

Os pacientes devem ser ohentados no caso de 
mais de um episodio de sincope a sempre realizar 
continua^ao da investiga<fao ambulatorial Mais do 
que a reallza^ao do diagnostico etiologico, essa ava- 
liat;ao visa descarlar causas de alio risco de sincope. 
O algoritmo de investigate da sincope smnariza 
a abordagem sugerida desses pacientes no DE. 

INDICATES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Em seguimento de 398 pacientes por uma media 
de 2 anos, inorte por qualquer causa ocorreu cm 
9,2% de todos os pacientes. No entanto, entre aque- 
les sem cardiopatia e com eletrocardiograma nor¬ 
mal hoove apenas 6 mortes (3%), Pacientes com 
diagndstico de uma causa de sincope de risco 
devem ser internados (p. ex., cardiaca, embolia 
pulmonar, hipertensao pulmonar, insuficicncia 
vertebrobasilar)* Os pacientes com diagnostico 
presumido de sincope neuromediada na ausfincia 
de condi^oes medicas preocupantes (Tabela 8) 
podem ter alta. Pacientes sem clara defini<jao diag- 
nostica, mas na ausfincia de condi?6es medicas 
preocupantes tambem podem ter alta* Esses pa¬ 
cientes nao tern benefkio de investigaqao inter¬ 
nados, e podem ser encaminhados ao consultorio 
do especialista* Aten<jao deve ser dada aos pacien¬ 
tes com ocupaijoes de alto risco, como motoristas 
ou pilotos, que devem ser afastados do trabalho 
ate avaliaqao pelo especialista. Pacientes com sin- 
copes de repeti^ao tambem tern indicaq:ao de se¬ 
guimento ambulatorial, independentemente da 
etiologia. Pacientes com condiqoes potencialmen- 
te graves devem ser internados em UTI* 

LITERATURA RECOMENDADA 

1 * Amrnirati R Colivicchi R Santini M, Diagnosing syncope 
in clinical practice, Implementation of a simplified diag- 
nostic algorithm in a multicentre prospective trial - the 
OESIL 2 study (Osservatorio Epidemiologico della Sin¬ 
cope nel Lazio). Eur Heart J. 2GC0;21(11):935-40. 

2. Brignole M P Hamdan MH. New concepts In the assess¬ 
ment of syncope. J Am Coll Cardiol. 2012;59{18): 1583- 
91. 

3, Costantino G r Sun BC P Barbie R et al. Syncope clinical 
management in the emergency department: a consen¬ 
sus from the first international workshop on syncope risk 
stratification in the emergency department. Eur Heart J. 
2016;37:1493* 



GAP1TUL0 24 SfNCOPE 275 


4. Lorenzo RA. Syncope. In: Walls RM, Hockberger RS n 
Gausche-Hilt M, et at. Rosen's emergency medicine, 
Philadelphia; Elsevier; 2018. 

5. McDermott D, Quinn J. Aproach to the adult patient with 
syncope in the emergency department In: PostTW (ed.). 
UpToDate, Waltham, MA: UpToDate Inc. http://www. 
uptodate.com, Acesso em: 12 mar. 2018. 

6. Moya A P Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the 
diagnosis and management of syncope. Eur Heart J, 
2009 ;30[21):2631-71. 

7. Peeters SV, et al. Syncope: Risk stratification and clinical 
decision making. Emergency Medicine Practice, 
2014:16(4), 

8. Prandoni P, Lensing AW P Prins MH, Ciammaichella M, 
Periati M, Mumoli N, et al. Prevalence of pulmonary em¬ 
bolism among patients hospitalized for syncope, N Engl 
Medicine, 2016;375(16): 1524-31. 

9. Quinn J. Syncope, In: Tintinalli JE. TintlnalJi emergency 
medicine, McGraw-Hill; 2016. 

10. Sacciiotto RT, Nickel CH P Bucher HG, et al, San Fran¬ 
cisco Syncope Rule to predict short-term serious 


outcomes: a systematic review. CMAJ. 2011; 
183(15);E1116-El 126. 

11. Sarasin FP, Louis-Simonet M, CarbaJlo D, et al. Preva¬ 
lence of orthostatic hypotension among patients pre¬ 
senting with syncope in the ED. Am J Emerg Med. 
2GG2;20(6}:497-501. 

12, Shen WK, Sheldon RS F Benditt DG, Cohen MI P Forman 
DE, Goldborger ZD, et ai. 2017 ACC/AHA/HRS guide¬ 
line for the evaluation and management of patients with 
syncope: a report of the American College of Cardiology/ 
American Heart Association Task Force on Clinical Prac¬ 
tice Guidelines and the Heart Rhythm Society, Circulation. 
2017; 136(5) :e60-e122. 

13, Sun BC, Costantino G, Barbie F, et al, Priorities for emer- 
gency department syncope research. Ann Emerg Med. 
2014;64:649. 

14. Ungar A p Del Rosso A, Giada F f Bartoletti A, Furlan R, 
Quartieri F f et al. Early and fate outcome of treated pa¬ 
tients referred for syncope to emergency department: 
the EGSYS 2 follow-up study. Eur Heart J. 
2010;31{16):2021 -6. 



25 


Nauseas e vomitos 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Heraldo Possolo de Souza 
Julio Cesar Garcia de Alencar 


Pontos importantes 

« Nauseas e vomitos sao sintomas frequentes que 
diminuem a qualidadc de vida dos pacientes e 
apresentam complicagoes com potencial de gran¬ 
de morbidade. 

• Existem varias causas de nauseas e vomitos. Em 
pacientes corn quadros agudos, principalmente se 
houver diarrela concomitante, a causa mais fre- 
quente e infecciosa, em particular gastroenterites. 

■ Pacientes em quimioterapia apresentam vomitos 
frequentes que podem ser antecipatdrios, agudos 
ou tardios. 

■ 0 manejo de vomitos apds quimioterapia muitas 
vezes exige o uso de multiples medicagoes, agin- 
do em diferentes vias potencialmente patoldglcas. 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

Nausea e definida como a sensagao subjetiva de 
necessidade de vomitar, usualmente percebida na 
garganta ou no epigastrio. V6mito, por sua vez, e a 
ejegao de conteudo gastrointestinal pela boca. Usual- 
mcnte os vomitos sao prccedidos por nauseas. V6- 
mitos nao prccedidos por nauseas, conhecidos como 
“vomitos em jato”, sao clussica, mas nao cxclusiva- 
mente, associados a hipertensao intracraniana. Alem 
disso, e importante difcrcnciar vomitos de regurgi- 
tagao. Nesta ultima, ocorre retorno de conteudo 
gastrico pel a boca sem esforgo do pacicnte. 

Esses sintomas podem ocasionar impacto so- 
ciocconomico significative aos pacientes, A maioria 
dos casos e provocada por doengas gastrointestinais 
agudas, muitas vezes com restrigao de atividades c 
absenteismo. 

Os pacientes que apresentam nauseas e vomitos 
apds quimioterapia apresentam diminui^ao signi¬ 
fy at iva de sua qualidade de vida, e pacientes em 


x A avaliagao com exames complementares d de- 
pendente dos achados de historia e exame ffsico. 
k A decisao inicial mais importante nesses pacien 
tes € se ha necessidade de hidratagao parenteral 
e posteriormente decidir se 6 necessdria a inter- 
nagao hospitalar. 

x As medicagoes atualmente mais utilizadas no mun- 
do para pacientes com vomitos agudos, principal- 
mente se de diffei! controie, sao os antagonistas 
5HT-3. 


pos-operatorio tambem podem ap resen tar esse 
sintoma com certa frequencia. 

A nausea e o vomito associados a gestagao tam¬ 
bem aumentam o absenteismo e no Reino Unido 
representam cerca de 8,5 milhoes dedias dc trabalho 
perdidos, sendo que as mulheres afetadas perdem 
em media 62 horas de trabalho durante a gestagao. 

Sao sintomas extremamente frequentes na pra- 
tica emergencial, estao associados a inumeras doen- 
gas e podem apresentar complicagoes associadas 
que serao discutidas adiante neste capi'tulo. 

ETfQLOGIA E FISIQPATOLOGiA 
O ato de vomitar resulta da interagao de compo- 
nentes neurais, humorais, musculares e gastroin¬ 
testinais. Os mecanismos que levam a nausea sao, 
porem, bem menos conhecidos. 

O centro do vomito no sistema nervoso central 
(SNC) recebc afcrencias dc quatro diferentes fontes 
descritas: 
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■ Fibras aferentes vagais e csplancnicas originadas 
das visccras gastrointestinal® ricas em recepto- 
res 5HT-3. Essas fibras podem ser estimuladas 
por fatores irritantes gastricos, como salicilato e 
cnterotoxina estafilococica, por distensao de mu¬ 
cosa de vias biliaies e gastrointestinais e fatores 
irritantes peritoneais. 

* Sistema vestibular com fibras com alta concen- 
tragao de receptor es histaimnicos Hie recaptu¬ 
res muscarinicos colinergicos. Acredita-se que 
as fibras HI e as muscarinicas Ml sejam estimu¬ 
ladas por movimento e infecgoes. 

■ Zona quiniiorrcceptora localizada na rcgiao pos- 
trema da medula. Essa area tem receptores que 
sao atingidos por substincias origindrias do san- 
guc c do liquido cefalorraquidiano, e pode ser 
cstimulada por agcntes quimioterdpicos, drogas, 
toxinas, uremia, acidose, hipdxia e radioterapia. 

* Outros receptores do SNC estao associados ao 
aparecimento de vomitos relacionados com cer- 
tos odores e experiencias emocionais, coino os 
vomitos que ocorrem como autecipagao de qui- 
mioterapia. 

O vomito e resultante de uma seric de agocs 
que ocorrem apos esses estimulos aferentes com a 
contra<;ao de musculos respiratorios, abdominais e 
diafragmaticos contra a glotc fechada. Dessa forma, 
ocorre pressao intra-abdominal positiva, que for 9 a 
0 conteudo gastrico para o csofago, se nao ocorrer 
oposigao a ela. A Tabela 1 cita as principals causas 
dc nauseas e vomitos na prdtica medica. 

Nauseas e vomitos sao uma das mais comuns 
reagoes adversas a medicagoes, tendendo a ocorrer 
precocemente com o seu uso. Por exeinplo, ocorrem 
vomitos em 40 a 70% dos pacientes em uso de opioi- 
des para controle de dor relacionada ao cancer. 

Medicares como anti-inflamatdrios nao hor- 
monais e antibioticos macrolidcos tambem sao 
particularinente associadas a nauseas e vbmitos e 
os provocam por meio das vias aferentes perifSricas, 
enquanto digoxina, opioides e agonistas dopami- 
nergicos agem na zona postreina. 

Agcntes quimioterdpicos sao particularmcnte 
associados a nauseas e vomitos, que podem ser 
agudos quando ocorrem nas primeiras 24 horas da 
quimioterapia, tardios quando ocorrem apos esse 
periodo e antecipatorios quando ocorrem por fa- 
tores psicogenicos antes da quimioterapia. Alguns 
fatores sao associados a risco aumentado de vomi- 


tabela i Principals etioiogias de nauseas e vo¬ 
mitos 


1 . Associadas a 
medicagoes 

1 

Quimioterapicos 

Analg&sicos e antMnflamatbrios 

Antibioticos 

Digoxina 

Sulfassalazina 

Teofilirta \ 

Opioides 


Vomitos p 6 s-radioterapla 

Uso abusivo da olcool 

2 , Altera^oes 

Obstrugao mecAnica 

peritoneais e 
intestinais 

Alteragao funcional gastrointestinal 
(p. ex., gastroparesia, dispepsla) 

j 

\ 

3 

i 

| 

3 

Infiamagao peritonea! 

Oicera peptica 

Panoneatite 

Colecistite : 

Isquemia mesenteries 

I 3 + Causas 
' infecciosas 

I Gastroenterites 

Outros quadros infscclosos com 
toxemia 

4 h Causas de 
sistema 

i nervoso central 

i 

Enxaqueca 

Hipertensao intracraniana (p. ox,, 
hemorragia, isquemia, tumor, 
hidrocefalia) 

Pds-convulsao 

Doenpas psiquiitricas associadas ! 

Doenqas vestibulares 

5, Causas 
endderinas e 

molaKrilirne 

insufrciencia adrenal 

Htpertineoidismo 

r Hipo e hiperparatireoidismo j 

! Uremia 
| Port™ 

6 + Vdmitos pos-cirurgia 

7. Vomitos efelieos 

8 . Infarto agudo do mioedrdio e outras causas 


tos relacionados a quimioterapia, como baixo nivel 
sociocconomico, sexo feminino, nauseas pre-qui- 
mioterapia, quimioterapia altamcnte emetogenica 
e ausenda de terapia antiemetica. 

Radioterapia para cancer podc causar altera goes 
estruturais c funcionais do trato gastrointestinal e 
evoluir com vomitos, caso a irradiagao seja de ab- 
dome superior. Nesse caso, a incidencia de nauseas 
e vomitos chega a 80%. 
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Entre as causas infecciosas de nauseas e vomi¬ 
tos, a gastroentente aguda e a mais frcquentc. 
Ernes e e particularmente frequente antes dos 3 
anos de idade e apds os 20 anos de idade, e e mais 
comum nos quadros virais em comparaipao com os 
bacterianos. 

Hepatites virais tambem frequentemente evo- 
luem com vomitos. Outras infec<poes fora do trato 
gastrointestinal que evolucm com vomitos sao oti- 
tes mddias e meningites. 

Obstru^ao gdstrica ou intestinal leva a nauseas 
importantes, que podem ter alivio sintomatico com 
o vomito. 

Alteracpoes de motilidade intestinal, como a 
pseudo-obstru<pao intestinal e a gastroparcsia, mo- 
dificam a habilidade do trato gastrointestinal cm 
esvaziar-se e produzem nauseas. Pacientcs com 
diabetes mellitus podem evoluir com neuropatia 
autonfimica e apresentar gastroparesia. 

Outras condi<poes comumente associadas com 
gastroparesia sao amiloidose e doenqas do colage- 
no, cias quais a mais frequentemente associada e a 
esclerodermia. 

Doempas funcionais, como a dispepsia nao ul¬ 
cerosa, tambem apresentam nauseas e vomitos com 
grande frcquencia. 

Docmpas inflamatorias como colecistite, apen- 
dicite ou pancrcatitc podem ativar vias afercntcs 
em peritonio e evoluir com vomitos. A colica biliar, 
mesmo sem colecistite, pode causar nauseas atravcs 
da distensao de via biliar e ativar vias aferentes e 
causar nauseas e vomitos. 

O aumento da pressao intracraniana esta asso- 
ciado com vomitos, e cstudos expert mentals mos- 
tram que a indue; ao de emese e maxima quando a 
pressao ultrapassa 80 mmHg. 

Respostas emocionais a odores, gosto ou me- 
morias podem induzir vomitos. A emese psicoge- 
nica parece ocorrer com maior frequdneia em mu- 
lheres e em transtornos ansiosos e depressao, entre 
outras condi^oes. Uma variante dessa resposta e 
encontrada em pacientes pos quimiotcrapia, que 
mesmo anos apos o tratamento podem reviver a 
sensaipao de nauseas ao identiiicar certos odores 
que lembram a experiencia com a quimioterapia. 

Alteraqocs vcstibulares como a neurite vestibu¬ 
lar e a doentpa de Meniere apresentam nauseas e 
vomitos associados com vertigem de padrao peri- 
ferico, com ativa^ao autonomica extensa com pali- 
dez, diaforese c saliva<;ao. 


Uremia, cetoacidose diabetica e hipercalcemia 
ativam a area postrema e com isso ocasionam vo¬ 
mitos. Doenipas tireoidianas e hiperparatireoidismo 
tambem alteram a atividade motora gastrointestinal 
e causam vomitos. 

A insuficiencia adrenal pode evoluir com vo¬ 
mitos em ate 75% dos pacientes em algum momen¬ 
ta da doen<pa, mas a causa endocrino-metabolica 
de vomitos mais comum c a gestaipao, que provoca 
nduseas no primeiro trimestre na grande maioria 
das pacientes e vomitos em 50 a 70% delas. Embo- 
ra tradicionalmente descrita como de ocorrencia 
no periodo da manha, apenas 2 % dos pacientes 
apresentam esse sintoma rcstrito ao periodo matu- 
tino. Os vomitos da gesta^ao quase que invariavel- 
mente ocorrcm at£ a nona semana de gestaipao e 
nauseas e vomitos que se instalem apos esse perio¬ 
do tern indicaepao de investigaipao de um diagnos- 
tico altemativo. 

Cerca de 20 a 40% dos pacientes em pos-ope- 
ratorio apresentam episodios de vomitos, que ocor- 
rem mais frequentemente cm mulheres, com anes- 
tesia geral e em cirurgias abertas abdominais e 
ortopedicas, 

O vomito ciclico, por sua vez, e uma condicpao 
caracterizada por episodios breves de emese intra- 
tavel intercalando com periodos assintomaticos, 
ocorre principalmente em criampas em idade de 
cerca de 5 anos e sua fisiopatologia inclui fatores 
psicologicos, atopicos e 6 pobremente conhecida. 

Infarto agudo do miocardio, principalmente no 
caso de infarto posterior com irritatpao do diafrag- 
ma, e causa importante de vomitos. 

A congestao passiva gastrica e hepatica evolui 
com nauseas e vomitos com certa frequencia. 

Outras causas que devem ser ciladas sao a doen- 
9 a enxerto-hospedeiro e ingestao alimentar exces- 
siva apos periodo prolongado de jejum. 

ACHADOS CUNICOS E D1AGNOSTICO 
DIFERENCIAL _ 

Os vomitos agudos (1 a 2 dias) sao, na maioria das 
vezes, causados por quadros infecciosos, medicares 
e acumulo de toxinas. 

Ja em pacientes com historia cronica, maior que 
1 semana, resultam comumente de condicpoes me- 
dicas crdnicas ou condiipoes psiquiatricas. 

Vomitos associados a diarreia, mialgias, febre e 
cefaleia sao sugestivos de quadros infecciosos, prin¬ 
cipalmente gastroenterites virais. 
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Caso os vomitos ocorram logo apos ingestao 
alimcntar, sugerem a possibilidade de obstru<,:ao 
gastrica por doen<ja ulcerosa ou malignidade. A 
gastroparesia pode tambem evoluir com vomitos 
que ocorrem 5 minutes apos a refeiijao, mas na 
maioria das vezes os sintomas ocorrem pelo menos 
1 hora apos a refei^ao. 

Em pacientes com bulimia nervosa, vomitos 
podem ocorrcr durante ou logo apos uma refeigao, 
Vomitos continuos podem ocorrer em quadros 
conversivos c pacientes com depressao normalmen- 
te apresentam vomitos intermitentes. 

Doemjas inflamatbrias como colecistite e pan- 
creatitc ocorrem principalmente na primeira hora 
pos-prandial e vomitos matutinos sugerem diag¬ 
nostico de gesta^ao, uremia, enxaqueca e tambem 
ocorrem no etiKsta cronico. 

Quadros obstrutivos intestinais tendem a apre- 
sentar dor abdominal precedendo quadro de vomitos 
e, em pacientes cuja etioiogia dos vomitos seja pato- 
logia de SNC, ha sintomas como cefaleia, vertigem, 
nauseas, rigidez de nuca e achados neurologicos focais. 

Docntjas como esclerodermia ou doen^a de 
Addison, que podem scr causa de vomitos, apre¬ 
sentam sintomas e achados caracteristicos como 
esclcrodactilia ou hipotensao postural, respectiva- 
mente. Os pacientes com doen^as malignas, por sua 
vez, apresentam perda ponderal importante. Por- 
tanto, os achados clinicos de cada paciente sao de- 
pendentes da etioiogia causadora. 

Algumas caracteri'sticas dos vdmitos podem 
facilitar o diagnostico. O retorno de particulas nao 
digeridas de alimentos pode ocorrer em caso de 
diverticulo de Zenker ou acalasia, ja o retorno de 
alimentos parcialmente digeridos varias horas apos 
a alimentacao ocorre em caso de gastroparesia e 
obstru^iio gastrica. 

Vomitos de caracteristica feealoide sao carac- 
tcristicos dos pacientes com obstrugao intestinal e 
pacientes com conditjoes com acloridria gastrica 
podem ter vomitos inodoros. ]& vomitos de carac¬ 
teristica biliosa ocorrem quando o piloro se encon- 
tra pervio e patologias intestinais como a obstru^ao 
intestinal em jejuno sao provaveimente a causa. 

A presen^a de vomitos com sangue ou “borra 
de cafe” ocorre em sangramentos do trato digestivo 
alto, como gastritc hcmorragica, doen^a ulcerosa 
peptica e ruptura de varizes esofagicas, embora 
neste ultimo grupo de pacientes a apresenta<pao 
comum seja de hematemese. 


Alguns achados de exame fisico, como adeno- 
megalia, podem sugerir neoplasia associada. Hepa- 
tomegalia, por sua vez, pode ocorrer em hepatites 
e outras docn^as hepaticas benignas, assim como 
em doengas malignas. 

A ausculta do abdome tambem pode auxiliar 
o diagnostico. Ausencia de ruidos hidroaereos in- 
dica a presen^a de ileo paralitico que ocorre no 
p6s-operatorio e condifoes metabolicas, ja a pre¬ 
sent^ de ruidos hidroaereos metalicos e aumenta- 
dos, principalmente se associados a distensao ab¬ 
dominal, sugere quadros obstrutivos intestinais. 

Rigidez de parede intestinal e descompressao 
brusca dolorosa de abdome sao, por sua vez, suges- 
tivas de condi^oes inflamatorias. 

Outros achados, como rigidez mica], que ocor¬ 
re cm cerca dc 90% dos pacientes imunocompcten- 
tes com meningite, c flapping, que aparece em cn- 
ccfalopatia hepatica, entre outros, tambem podem 
ajudar o diagnostico difcrencial. 

COMPL1CAQOES _ 

A deplete volemica e a mais frequente complica¬ 
te e e importante identifica-la e trata-la na avalia- 
t<> inicial, 

Alcalose metabolica por contra^ao tambem 
pode ocorrer e e corrigida com reposi^ao volemica 
apropriada, 

A sindrome de Boerhaave e uma complicate 
rara e representa a ruptura esofagica secundaria a 
vomitos incoerciveis c nccessita de tratamento ci- 
rurgico. 

Outra complicate) importante e o aparecimen- 
to de sangramento, que ocorre por fissura na junto 
gastroesofigica, como na sindrome de Mallory-Weiss. 

Menos frequentemente, pode ocorrer sangra¬ 
mento por lacerato esplenica ou hepatica em pa¬ 
cientes com vomitos repetldos. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames complementares para investigate) sao 
dependentes dos achados de historia e exame fisico 
e servem tanto para elucidar a etioiogia das nauseas 
e vomitos como para verificar consequencias deles, 
como a desidratato (Figura 1). 

Exames laboratoriais inicialmente utilizados 
incluent hemograma, velocidade de hemossedimen- 
ta<^ao (VHS), eletrolitos, bioquimica hepatica e 
flinto renal. Em mulheres, a realiza^no de teste de 
gravidez tambem e recomendada. 
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figura i Nauseas e vomitos. 


O hemogram a pode ajudar a descar tar anemia 
resultante dc inflamagao ou perda cronica de san- 
gue, leucocitose, que ocorre tambem em coil didoes 
inflamatorias, ou leucopenia, que ocorre em con¬ 
duces virais. 

Alem de anemia hipoeromica e microcitica, 
pacientes com perda cronica de sangnc podcm 
tambem apresentar diminuigao dos nivds de fcrri- 
tina, transferrina e ferro e aumento de capacidade 
de ligagao de ferro. 

Pancreatite pode cursar com aumento de ami- 
lasc c lipase. Testes de fungao tireoidiana, fator an- 
tinuclco e autoanticorpos sao uteis para etiologias 
especfficas. 

A avaliagao estrutural do aparelho digestivo e 
necessaria muitas vexes e e indicada sempre que 
historia, exame fisico e exames complementares 
iniciais nao sugerirem diagndstico. Nessa catego- 
ria de exames, a endoscopia digestiva alta e o mais 


importante, iembrando que dispepsia frequente- 
mente e associada com nauseas e vomitos. O exa¬ 
me e util para verificar lesoes de mucosa esofdgi- 
ca e gastroduodenal, sendo mais especifico e 
sensivel para esse fim que os cstudos contrastados 
do trato gastrointestinal alto. Em caso de pacien- 
te com sintomas dispepticos associados e endos¬ 
copia normal, aumenta muito a chance de quadro 
funcional. 

A radiografia simples de abdome pode servir 
como teste inicial para esse proposito, e se de- 
monstrar niveis liquidos e ausencia dc ar no colon 
sugere obstrugao de intestino delgado. Ja a dis- 
tensao luminal difusa e a ausencia propedeutica 
de ruidos hidroa£reos sao indicativas de ileo pa- 
ralitico, e presenga dc ar subdiafragmatsco sugere 
perfuragao visceral. 

O raio X contrastado de abdome pode acres- 
ccntar dados se a suspeita for de obstrugao intesti- 
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nal. A colonoscopia e a radiografia com enema 
opaco tambem podem ajudar na suspeita de obs- 
tru^ao colonic a. 

Aspira^ao gastrica de conteudo maior que 200 
mL sugere altera^ao funcional da motilidade gas- 
trica. A endoscopia tambem pode demonstrar gas- 
troparesia, assim como cstudos motores funcionais, 
como a manometria e cstudos cintilograficos. 

A utilidade de alguns exames diagnbsticos para 
essa condi^ao c citada a seguir: 

■ Raio X de abdomc: com baixo custo, pode apre- 
sentar sinais de obstru^ao intestinal e perfura- 
92.0 visceral. 

■ Tomografia de abdome: pode verificar tanto 
obstrufao intestinal como acometimento de 
visceras em situates como pancreatite. 

■ Estudos radiograficos contrastados: podem ova 
liar altera^oes obstrutivas desde o trato gas¬ 
trointestinal alto ate o trato gastrointestinal bai¬ 
xo. O enteroclisma, por exemplo, e util para 
obstru^ao de intestino delgado, e 0 enema opa¬ 
co, para avaliar os colons. 

■ O esofagogastroduodenograma e particular- 
mente util para verificar alt erases de motili- 
dadc gastrica. 


• Tomografia de cranio: pode verificar presen^a 
de lesdes estruturais em parientes com suspei¬ 
ta de vomitos por hipertensao intracraniana. 

■ Liquor: para pacientcs em que meningitc c sus- 
peitada como causa, lembrando quo em imu- 
nocompetentes a meningite bacteriana quase 
que universalmente e acompanhada de febre e, 
em 90% dos casos, de rigidez nucal. 

A Tabela 2 resume as principals indicates de 
acordo com a hipotese diagnostics. 

TRATAMENTO _ 

No servifo de einergencia, a primeira decisao a ser 
tomada nesses pacientes e a neecssidade ou nao. de 
reposiijao volemica intravenosa. A altera^ao de tur¬ 
gor da pele e a altera^ao ortostdtica de pressao ar¬ 
terial indicam perda dc mais de 10 % da volemia c 
sao indicativas dc reposi^ao endovenosa, preferen- 
cialmente com solu^ao fisiologica a 0,9%. 

A reposi^ao de potassio so deve ser realizada 
se houver debito urinario adequado e hipocalemia. 
Pacientes com obstru^ao gastrointestinal ou ileo 
paralltico com distensao gastrica podem beneficiar- 
se do uso de sonda nasogastrica, 


tasela 2 Exames complementares 


Exame 

indicagao s achados 

Hcmograma complete 

| 

Jndicado na suspeita de condigdes inflamatdrias, Podem ocorrer leucopenia em infeegoes 
virais, leucocltose em infeegdes bacterianas e anemia por perdas ou par inflamagao crbnica 

Beta-HCG 

Em mulheres com suspeita de gestagao 

Eletrolitos e fungao renal 

Em pacientes com suspeita de desidratagao secundaria ou uremia 

VHS e proteina C-reativa 

Marcadores inflamatorios para casos com sinais de gravidade (raramente indicados) 

Enzimas hepaticas 

Em suspeita de hepatite 

! Gasometria venose 

Em casos de gravidade, pode ocorrer acidose metabolica se hlpoperlusSo tecldual ou 
□lealose metabolica peia desidratagao 

.. . 

1 AmElase e lipase 

Em suspeita de pancreatite { 

| Radiografia de abdome em 
j 3 posigoes 

Baixo custo, pode apresentar sinais de obstrugao intestinal e perturagao viscera] 

Endoscopia digestiva alia 

Em suspeita de lesoos de mucosa esofagica e gastroduodenal. Indicada para pacientes 
com hemorragia digestiva ou com suspeita de obstrugao do trato digestivo superior 

1 Tomografia do abdome 

j 

! Em suspeita de obstrugao intestinal ou acametimento inflamatorio de vfsceras, como 
pancreatite 

\ Exames radiograficos 
j contrastados 

Em suspeita de obstrugao. Enterociisma e util para obstrugao de intestino delgado, enema 
opaco para avaliar os cbions e o esofagogastroduodenograma para alteragoes de 
motilidade gastrica 

| Tomografia de cranio 

I Em suspeita de hipertensao intracraniana, Pode mostrar lesoes estruturais de SNC 

Liquor 

Em suspeita de meningites 


HCG: gonadotrofina corionioa humana; SNC: sistoma nervoso control; VHS: velooidade de hemossedimentacao. 
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Pacientes com incapacidade de alimentar-se ou 
ingerir liquidos por via oral, com doencas cronicas 
dcbi litanies como diabetes e insufkiencia cardiaca, 
refratariedade dos vomitos ao tratamento farma- 
cologico e desidrataqao grave tem indica^ao de 
hospitaliza^ao. 

A rccomendafpao dictctica para esses pacientes 
e. prefercnrialmente de dieta coni liquidos, que cau¬ 
sa esvaziamento gdstrico mais rapido. Orienta-se o 
paciente a fazer refeiepoes mais frequentes c cm 
quantidades menores e evita-se dicta rica em gor- 
duras, pois eias sao potentes inibidoras do esvazia¬ 
mento gastrico. 

Uma recomenda^ao espedfica para pacientes 
diabeticos e o controle adequado da glicemia, pois 
pode melhorar a fungao autononia do trato gas¬ 
trointestinal e, com isso, diminuir os vomitos. 
Existent duas catcgorias principals de medicares 
para o manejo desses pacientes, que sao os pro- 
-cineticos e os antiemeticos. Em nosso meio, a 
medica<;ao mais utilizada e a metoclopramida com 
a$ao pro-cinetica, que age via receptor scrotoniner- 
gico 5HT-4, que facilita a transmissao gastrica 
colinergica, e via receptor dopaminergico D2, an- 
tagonizando seus efeitos. Ate 20% dos pacientes 
apresentam eventos adversos provocados por efei¬ 
tos antidopaminergicos, e esses efeitos induem 
agitagao, nervosismo, tonturas, distonias c rara- 
mente discinesia tardia. Por esse motivo, nao e 
utilizada com frequencia nos Estados Unklos, 
porern em nosso meio a cxperiencia com a droga 
e satisfatoria. A dose habitual € de 10 a 20 mg a 
cada 6 horas. Doses de 30 mg ou mais a cada 6 
horas sao utilizadas em pacientes com vomitos de 
difi'cil controle pos-quimiotcrapia. Quando usada 
por via endovenosa, a mcdica^ao devc scr infun- 
dida lentamente, usualmcnte em periodo inaior 
que 15 minutos, para evitar eventos adversos. 

Outras medicares pro-cineticas induem a 
domperidona e a bromoprida. A eficacia das drogas 
para quadros de gastroparesia e comparavel a da 
metoclopramida e a dose habitual de ambas as me¬ 
dicares e de 10 mg, 3 a 4 vezes ao dia. 

O uso dc macrolldeos como a eritromicina tem 
sido descrito como util para pacientes com gastro¬ 
paresia, pois agem cm rcceptorcs dc motilidade no 
trato gastrointestinal, mas nem todos os estudos 
demonstram sua eficacia, A dose endovenosa e de 
3 mg/kg a cada 8 horas, seguida de dose oral de 250 
mg a cada 8 horas. 


As medicares anticmcticas agem no SNC por 
meio de rcceptores muscarmicos, colincrgicos, his- 
taminergicos, dopaminergicos e serotoninergicos. 
A proclorperazina em particular parece ser cficicn- 
te, mas e pouco utilizada por causa de eventos ad¬ 
versos extrapiramidais e centrais, alem do risco de 
hipotensao, mas e uma op (poo a ser considerada. 

Em pacientes com distiirhios vestibntares, di- 
fenidramina e mezciclina sao particularmente uteis, 
embora possam ser usadas em outras circunstancias, 
como uremia ou gastroenterites. A dose dc difeni- 
dramina c de 10 a 50 mg EV a cada 6 horas em dose 
maxima dc 300 mg ao dia, ou por via oral, de 50 a 
100 mg a cada 6 a 8 horas. 

As fenotiazinas tambem podem scr usadas para 
tratamento de vomitos. Esses agentes induem clor- 
promazina, proclorferazina e prometazina. As doses 
habituais sao de 10 mg a cada 6 horas. 

As butirofenonas, como haloperidol e droperi- 
dol, que agem pelas vias dopaminergicas centrais, 
sao uteis, mas de eficacia menor e podem causar 
como sintomas colaterais agitatao e sedn^ao e qua¬ 
dros de acatisia. 

Os rcceptores serotoninergicos sao medicares 
particularmente utilizadas nesses pacientes, espe- 
cialmentc os que atuam no receptor 5HT-3. Esses 
agentes atuam na regiao postrema e induem on¬ 
dansetron, granisetron c dolasetron, que sao as 
drogas mais utilizadas mundialmente para o con¬ 
trole de vomitos. A dose usual do ondansetron e de 
8 a 16 mg endovenosa ou via oral a cada 8 a 12 
horas. A eficAcia das diferentes drogas dessa classe 
parece ser similar. A metoclopramida em estudos 
tem eficacia semelhante ao do ondansetron e custo 
menor, podendo ser a medicare inicial. Em pa¬ 
cientes idosos, com contraindica^ao a metoclopra¬ 
mida ou em quimioterapia, prefere-se o uso dos 
antagonistas dos receptores 5EIT-3. 

O uso de sedativos como bcnzodiazcpinicos e 
descrito com succsso para pacientes em que as nau¬ 
seas e vomitos tenham componcnte psicologico, e 
o uso de corticosteroides, em particular a dexame- 
tasona, e adotado para vomitos em pacientes em 
quimioterapia, principalmente em combinapio com 
outras medicares, A dose de dexametasona e de 
10 a 20 mg ao dia. 

Em pacientes com quadros funcionais, o uso de 
pequenas doses de antidepressivos pode ser utiL Nes¬ 
ses casos, deve-se dar aten^ao espedfica para possiveis 
problemas psicologicos associados. A cscopolamina 
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antagoniza vias muscarinicas vestibulares, com rela- 
tos de melhora nesses casos, e acupuntura no ponto 
P6 no punho apresenta resposta sintomatica demons- 
trada em quadros pos-operatorios. Revisao recente 
da literatura refere diminuiqao de 18% do risco rela¬ 
tive de apresentar v6mitos agudos. A seguir, e discu- 
tido o tratamento medicamentoso de nauseas e vo- 
mitos em diferentes situaqoes, e a Tabela 3 sugere 
antiem&icos para diferentes situaqoes clinicas. 

Vomitos associados com gastroparesia 
As medicares pro-cineticas sao as drogas de esco- 
lha nesses pacientesj em particular metocloprami- 
da e domperidona. Como id comentado, os macroli- 
deos, em particular a eritromiema e, embora menos 
estudada, a claritromicina, podem ser usados. Em 
geral, o uso desses agentes e limitado a exacerbates 
agudas. 

Os pacientes com vomitos intrataveis podem 
receber tratamento cirurgico com procedimentos 
de bypass ou resseeqao gastrica ou endoscopicos, 
que tern resultados frustrates, mas podem even- 
tualmente ser utilizados, Outras opqoes sao a esti- 
mula^ao gastrica detrica e a gastrostomia. 

Vomitos associados com quimioterapia 

Esses pacientes na maioria das vezes sao tratados 
com multiplas medicares para controle adequado 
desse sintoma. Em pacientes com quimioterapia al- 
tamente emetogeuica, como nos esquemas que asso- 


ciam cisplatina, ondansetron e granisetron, que agem 
em receptores 5HT-3, sao as medicares de escolha. 
Pacientes em uso de esquemas menos cmetogenicos 
costumam responder melhor a metoclopramida. Os 
agentes nos receptores 5HT-3 tem eficada equivalen- 
te. Recentemente, foi estudado o palonosetron, que 
pode ser mais eficaz do que os outros de sua classe. 

O uso de dexametasona aumenta o efeito an- 
tiemetico das medicates que agem em receptores 
5HT-3 e seu heneficio e menor em pacientes com 
vomitos tardios ap6s quimioterapia. Uma metana- 
lise mostrou controle completo dos vomitos em 
75% dos pacientes usando a associaqao em compa- 
ra<;ao com 60% de controle com o uso isolado dos 
5HT-3. O uso dos benzodiazepmjeos, principal- 
mente em pacientes com vomitos antecipatorios 
com quimioterapia, e benefico. A literatura cita 
preferencialmente o lorazepam eudovenoso, 

Recentemente, os inibidores daneurocinina tem 
sido recomendados como primeira linha de trata¬ 
mento para esses pacientes, substituindo muitas ve¬ 
zes as medicares que agem nos receptores 5HT-3, 
que incluem o aprepitant e o fosaprepitanto, ainda 
pouco disponiveis em nosso pais. Urn estudo recen¬ 
te mostrou grande efi.ca.cia da olanzapina para pro- 
filaxia de vomitos associados a quimioterapia. 

Vomitos na gestacao 

O tratamento tradicional e feito por meio de mu- 
danqas dieteticas, com re felloes pequenas e mais 


tabela 3 Tratamento de nauseas e vomitos 


Etiologia 

Mecanismo 

Principals mediadores 

Tratamento sugerido 

Conslipagao, 
pseudo-obstrug&o 
intestinal, ileo paralitico 

Radiagao, quimiotera- 
pia, infeegao, Invasao 
direta de tumores 

Distensao da parade 
intestinal 

Insulto da parede 
intestinal 

Receptores de dopamina D2 no tra- 
to gastrointestinal 

Receptores de serotonina 5HT-3 no 
trato gastrointestinal 

Antiemeticos antidopaminergi- 
cos (metoclopramida, 
haloperidol) 

Antagonist as serotoninergicos 
(ondansetron) 

Drogas, toxinas 
bacterianas 

— 

Receptores D2, 5KT-3, neurocinina 
tipo 1 na zona do trigger 

Antiemeticos antidopaminergh 
cos e antagonistas seroto- 
ninGrgicos 

Cinetose, labirintite 

| Desordens do labirinto 
| e movimento 

Receptores de hi stamina Hie 
muscarinicos no sistema vestibular i 

: Anti"hi stamini cos (difenidrami- 
1 na) e anticolinergicos 
! (escopolamina, prometazina) 

; Transtorno de 

| - 

Desconhecido 

j Benzodiazepinicos 

j ansiedade generalizada 




i Aumento da pressao 

L intracraniana 

i 

! 

Desconhecido 

j Glicocorticoides 

L 

Gestagao 

j “ 

Desconhecido 

j Anti-histaminicos (difenidramina) 


















284 SEQAQ It SINAIS E SINTOMAS HO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA 


frequentesj sem comidas gordurosas e especialmen- 
te com suplementa^ao vitamfrnca, em especial vi- 
taminas do complexo B, como piridoxina. 

Medicares antiemeticas normalmente sao pres- 
critas com maior liberalidade apos a 12 a scmana de 
gesta<;ao, embora os sintomas sejam mais proemi- 
nentes da 7* a 12 a semana. A primeira escolha nesses 
pacicntes sao medicares com a<jao anti-histamini- 
ca, como difenidramina, dimenidrato e meclizina. 

Outras medicares com eficacia demonstrada 
sao fenotiazidas e corticosteroidcs. Medicares pro- 
cine ticas e drogas que agem em receptores 5HT-3 
tambem podem ser utilizadas com eficacia. O on¬ 
dansetron, em particular, parece seguro nessa po- 
pulatfao. 

Vomitos no pos-operatorio 
Tanto os antagonistas do receptor 5HT-3 quanto o 
droperidol tCm bcneficio demonstrado na literatu- 
ra e a combina^ao dessas medica 9 dcs parece ser 
superior ao uso isolado delas. Corticosteroide e 
donidina tarnb^m tdm demonstrado benefido. 

A dose recomendada de ondansetron para pro- 
filaxia de vomitos nesses pacientes e de 8 mg 1 a 2 
boras antes dos procedimentos drbrgicos e de 4 mg 
durante a anestesia. A dexametasona com uso 20 
minutos antes do termino da cirurgia demonstrou 
benefido em diminuir vomitos no pos-operatorio. 

Outras situates tambem tem tratamento es- 
pecifico com o uso de triciclicos para vomitos as- 
sociados com deprcssao e com o uso de terapia 
antienxaquecosa, coino os triptanos em vomitos 
cidicos na infancia, mas essas situates nao serao 
comentadas especificamente, pois nao sao frequen- 
tes em unidades de emergencia, 

INDICAQOES DE INTERNACAo, TERAPtA 
INTENSIVA E SEGU1MENTO _ 

Pacientes com hipotensao significativa, etiologias 
potencialmente graves e disturbios eletroliticos 
significativos apresentani indica<;ao de interna^ao. 


Raramente sao necessarios recursos de terapia in¬ 
tensive exccto em caso de etiologias potencialmen- 

te graves. A necessidade de seguimento e relacio- 
nada a doen<;a de base. 
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Pontos importantes 

■ Hemoptise d a expectoragao de sangue origindrio 
dos puimoes ou da drvore traqueobronquica. 

■ Hemoptise maciga (5% dos casos) 6 a expectoragao 
de sangue que excede 200 a 600 mL em 24 boras 
ou que evolui com instabilldade hemodinamica. 

■ As principals causas de hemoptise sao doengas 
pulmonares ioflamatdrias, tubereulose e neopla¬ 
sia pulmonar. 

■ Hemoptise tambem pode ser causada por altera- 
goes da circulagao pulmonar. Embora as arterias 
bronquicas sejam response veis por apenas 1-2% 
da circulagao arterial pulmonar, geralmente sao 
suas afecgoes, como bronquiectasias cronicas, 
que aumentam a pressao arterial bronquica, que 
sao responsdvels por hemoptise. 

■ Deve-se diferenciar sangramento de trato gas¬ 
trointestinal de hemoptise. Pacientes com san¬ 
gramento gastrointestinal usualmente apresen- 
tam meiena, nbuseas e dor abdominal. Quando o 
sangramento tem origem em vias aSreas ou pul- 
mao, costuma ser de coloragao avermelhada bri- 
Ihante. A inspeqao das cavidades oral e nasal tam- 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Hemoptise d a expectoragao de sangue originario 
dos puimoes ou da arvore traqueobronquica. A 
maioria dos casos de hemoptise no departamento 
de emergencia tem pcquena monta, e e associada a 
mfecgoes respiratorias ou bronquiectasias infecta- 
das. A hemoptise tambem pode ser uma complica- 
gao iatrogenica de procedimentos broncoscopicos 
em ate 2 a 10% dos casos, principalmente cm biop- 
sias via broncoscopia. 

Hemoptise e definida como maciga (la 5% 
dos casos) quando a expectoragao de sangue ex¬ 
cede 200 a 600 mL em 24 horas ou quando o pa- 


bem e importante para descartar outras origens 
de sangramento. 

* A radiografia de tdrax € o primeiro exame indicado 
e pode estar normal em 15 a 30% dos pacientes. 

- Broncoscopia, quando indicada, deve ser realiza- 
da precocemente para aumentar as chances de 
locaiizar o sangramento. 

■ Em pacientes em que a broncoscopia nao foi diag¬ 
nostics ou nao foi resolutiva, o prbximo passo e a 
realizagao da arteriografia. 

* As prioridades iniciais no manejo devem ser a pro- 
tegao das vias ad re as, ventiiagao e estabilizagao 
hemodinamica. 

» Em pacientes com hipoxemia ou instabilidade clf- 
nica, e recomendado reaiizar intubagao orotraqueal, 
se possfvel com canuia de grosso calibre. 

x Em pacientes com traqueobronquites, o tratamen- 
to com antibioticos ou corticosteroides pode ser 
o suficiente para resolugao dos sintomas. 

* Pacientes com sangramento incontroldvel devem 
ser submetidos a tratamento cinirgico: lobectomia 
ou pneumectomia. 


ciente evolui com instabilidade hemodinamica ou 
insuficiencia respiratoria. 

As hemoptises nao madgas tambem precisam 
de avaliagao rapid a, e hemoptises acima de 100 mL 
em 24 horas ia cursam com risco de obstrugao de 
vias aereas com indicagao dc internagao hospitalar. 
A hemoptise leve, por sua vcz, c definida como uma 
hemoptise de pequeno volume sem comorbidade 
pulmonar significativa. 

ETIOLOG1A E FISIOPATOLOGIA 

Os puimoes apresentam dupla circulagao arterial. 

As arterias pulmonares representam cerca de 99% 
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do suprimento sanguineo dos pulmoes, saem do 
ventriculo direito, irrigam o parenquima pulmonar 
em um circuito de pressao diminuida e raramente 
sao a causa da hemoptisc. As artdrias bronquicas 
originam se das arterias intercalares e transportam 
sangue sob um regime de alta pressao sistemica 
para as vias aereas, hilo pulmonar e pleura visceral. 
Apesar de a circulate bronquica representar ape- 
nas 1 - 2 % do abastedmento sanguineo pulmonar, 
altcra^oes dc sua circulate* sao uma causa frequen- 
te de hemoptisc. A prcssao na circulate* bronquica 
pode aumentar drasticamente sob condigocs de 
inflamatjao cronica, como nas bronquiectasias, prin- 
cipalmente se houver infec^ao associada. 

As hemoptises leves tipicamcnte originam-se 
de capilares traqueobronquicos que sofrem ruptu- 
ra por tosse vigorosa em infccgoes leves. A hem op - 
tise maci^a, por sua vez, origina-se em geral de 
rupturas de arterias bronquicas ou pulmonares. 
Assim, quasc todas as hemoptises tem em comum 
o fato de se originarem de ruptura de capilares ou 
de vasos traqueobronquicos, de vias aereas de rae- 
nor calibre ou de parenquima pulmonar, com mo- 
delos de injiiria que podem envolver inflama<;ao 
aguda ou cronica. 

As causas dc hemoptisc podem scr classificadas 
anatomicamente, com a hemoptisc podendo ser 
originaria das vias aereas, como acontece na doen- 
91 pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), no carci¬ 
noma pulmonar ou nas bronquiectasias. Pode ori- 
ginar-se da vasculatura pulmonar, como na 
insuficiencia cardiaca, estenose mitral, embolia 
pulmonar, hipertensao pulmonar e malfonnacoes 
arteriovenosas. Pode ocorrer ainda devido a altera- 
9 oes do parenquima pulmonar, como ocorre nas 
pneumonias, inala^ao de crack, cocaina ou outras 
substancias ou na granulomatose com poliangeite 
(antiga granulomatose de Wegener). A hemorragia 
alveolar difusa e outra ctiologia possivel de hemop- 
tise, que ocorre secundariamcnte a hemorragia dc 
pequenos vasos causada por disturbios hematolo- 
gicos ou autoimunes e raramente causados por 
warfarina, e e manifestada por infiltrados alveolarcs 
na radiografia toracica. Uma revisao mais extensa 
sobre a hemorragia alveolar pode ser encontrada 
no capitulo especifico. 

Tanto ]io ambiente ambulatorial quanto no 
departamento de emergencia (DE) a maioria dos 
casos de hemoptisc c secundaria a infcc<;ao, como 
em bronquiectasia aguda, pneumonia e tubercu- 


lose. Outras causas relcvantes de hemoptisc no 
DE sao doen<;as pulmonares infiamatorias e neo¬ 
plasia pulmonar. 

Em pacientes com doenpt pulmonar obstruti¬ 
va cronica (DPOC), as traqueobronquites sao a 
principal causa de hemoptise c geralmcnte se ma- 
nifestam com escarro com laivos dc sangue, embo- 
ra ocasionalmente os pacientes tenham episodios 
de hemoptise pura. 

Abscessos e infeccoe.s pulmonares com necro¬ 
se tambem foram causas importantes de hemop- 
tisc, principalmcnte ate a decada de I960, quando 
o reconhccimento mais precoce e o tratamento 
anti bio tico adequado melhoraram o prognostico 
desses pacientes. 

As neoplasias pulmonares tem a incidencia 
aumentada com a idade c podem, cm 7 a 10% dos 
casos, cursar com hemoptise como primeira mani- 
festa^ao. Tumores centrals sao os mais frequente- 
mente associados com hemoptise maciga. Neopla¬ 
sias benignas, como o tumor carcinoidc bronquico, 
tambem podem ser causa de hemoptisc, pois sao 
lesoes hipervascularizadas. 

A tuberculose pode cursar com hemoptise por 
lesao inflamatoria de bronquiolos, por forma^ao de 
aneurisma de Rasmussen, que ocorre dentro das 
cavitagocs, e por sequelas pulmonares, como bron¬ 
quiectasias. Os pacientes com tuberculose podem 
ainda ter complicates associadas, como in feefes 
fungicas (Figura 1 ). 

Hemoptise tambem pode ser causada por alte- 
ragocs da circulate pulmonar, embora representem 
menos de 10% dos casos. Hipertensao pulmonar, 
apesar de causar muita morbidadc, e raramente 
causa de hemoptise. Pacientes com estenose mitral, 
por exeinplo, durante episodios de congestao pul¬ 
monar, podem cursar com episodios de hemoptise 
pelo sangramento de varizes bronquicas. 

As hemoptises associadas ao trotnboembolismo 
pulmonar (TEP) costumam ser infrequentes, de 
pequena monta, e em geral correspondem a episo¬ 
dios menores de TEP. Uso de anticoagulantcs ou 
coagulopatia grave em uma doen^a aguda sao fa- 
tores precipitantes de hemoptise, aldm de serem 
fatores contribuintes de piora clinica. A presenga 
de plaquetopenia tambem e uma causa potencial 
de agravamento de hemoptise. 

Causas traumaticas que incluem injurias por 
desacelerato, trauma pen etr ante do to rax e pro- 
ccdimentos endobronquicos sao uma causa poten- 
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rial importante de hemoptise, O uso de cateter de 
Swan-Ganz pode cursar com ruptura de arteria 
pulmonar, complicagao rara 3 mas associada a mor- 
talidade de 50 a 70%. 

Uma causa rara de hemoptise e a presenga de 
tecido ectopico de endometrio no puLmao, que pode 
cursar com episodios mensais de hemoptise asso- 
ciados a menstruagao. 

Alteragoes congSnitas como teleangiectasia 
hereditaria pulmonar sao tambem causa de hemop¬ 
tise. Aiesao deDielaufoy cum vaso aberrantcsub- 
mucoso que classicamente se encontra no trato 
gastrointestinal, mas pode aparecer nas vias acrcas 
c causar hemoptise. 

A maioria dos casos de hemoptise que nao apre- 
sentam causa evidente na tomografia de torax (TC) 
sc resolve em ate 6 meses mesmo sem tratamento, 
com excegao dos pacientes com alto risco para can¬ 
cer de pulmao, como tabagistas de mais de 40 ma- 
gos/ano. A causa da hemoptise nao e identificada 
em cerca de 30% dos casos, A Tabela 1 apresenta as 
principals causas de hemoptise. 

ACHADOS CL1NICOS _ 

Os achados clinicos dependem fundamcntalmente 
da etiologia da hemoptise. 

Na avaliagiio, o primeiro passo c determinar se 
o sangramento rcalmente tem origem nas vias aereas. 


A diferenciagao com hemorragia digestiva e feita 
com anamnese cuidadosa associada a exame mi- 
nucioso de cavidade oral e da nasofaringe. Alem 
disso, as fezes com sangue de origem do Erato gas¬ 
trointestinal, devido ao processo de aridificagao no 
estomago, usualmente tem aparencia de “borra de 
cafe" A mensuragao do pH do sangue, que sera aei- 
do em hemorragia digestiva, tambem pode ajudar 
nessa diferenciagao. Quando a hemorragia digesti¬ 
va e abrupta e ativa, o processo de acidificagao nao 
ocorre e a diferenciagao se torna mais complicada. 
Deve-se lembrar ainda que os pacientes com san¬ 
gramento gastrointestinal usualmente apresentam 
melena, nauseas e dor abdominal. Purulencia ou 
liquido espumoso sao achados sugestivos de he¬ 
moptise, Historia de tabagismo, hemorragia de 
nasofaringe ou gastrointestinal deve ser ativamen- 
te pesquisada. 

Em pacientes com traqueobronquites ou bron- 
quiectasias infect adas, sintomas como febre, tosse, 
dor toracica e expectoragao devcm estar presentes. 

A present a de teleangiectasias sugere a possi- 
bilidade de fistulas artcriovenosas como etiologia 
da hemoptise, como ocorre na sindrome de Rendu- 
- Osier-Weber. Presenga dc sopro mitral* principal - 
mente se em "ruflar diastolico” e hiperfonese de 
segunda bulha cardiaca sugerem o diagndstico de 
estenose mitral. Sopros pulmonares, como o tuba- 


tabela i Causas de hemoptise 
Doengas das vias aereas 
\ a Traqusobronquite 
■ Bronquifictasia 
i ■ Neoplasia 
! * Trauma 
] m Corpo estranho 
Doengas do parenqulma pulmonar 
i ia Tuberculose 

: a Pneumonias e abscesso pulmonar 
« Infecgao fungica 

; h Neoplasias 

r 

Doengas vasculares 
S m Tromboembolismo pulmonar 
! * MalformagOes arteriovenosas 
: ■ Aneurisms de aorta 
j * Hipertensao pulmonar 

i * Vasculites {granulomatose com poliangeite, lupus, 
sfndrome de Goodpasture) 


Doengas hematoiogicas 

| * Coagulopatias \ 

\ » Coagulagao intravascular disseminada (CIVD) 

| ■ Plaquetopenias e disfungao plaquetarfa 

i Doengas cardiacas 
I » Estenose mitral e outras valvopatias 

* Doencas cardiacas congenitas j 

■ » Endooardite 

i 

; Outras doengas t 

i is Drogas: cocaina, crack 

S » Fistulas traqueobronquicas 

: * Pos-procedimento 

* Hemoptise catamenial (tecido de endomdtrio em pulmSo) ■ 
c Infecgoes hidatiformes 

i 1jX:: - ... __ _ .... ... 

! 

t. . ' : 

\ ; 
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figura i Paciente de 50 anos de idade em trata- 
mento de tuberculose pulmonar Ha 2 dias com epi- 
sddio de tosse com laivos de sangue e um episodio 
de hemoptise de cerca de 150 a 200 mL de sangue. 
A tomografia de tdrax mostra imagem compative! 
com bola fungica associada com aspergilose depois 
confirmada em exames posteriores. 

rio, sao sugestivos do diagnostico dc tuberculose, 
ja sinais e sintomas de trombose venosa devem ser 
procurados na suspeita de embolia pulmonar. Na 
suspcita de TEP, escores diagnostics, como o de 
Wells, podem ser utilizados para otimizar essa in¬ 
vestigate, como pode ser visto no Capitulo “Trom- 
boembolismo pulmonar”. 

Pacientes com vasculite pulmonar ou cndocar- 
dite podem aprcsentar altera^oes cutaneas como 
rash c hematomas. Prcscn^a de baqueteamento 
digital e sugestiva de doen^as pulmonares cronicas, 
como neoplasia de pulmao e cardiopatias congihii- 


tas. A presenga de equimoses, peLcquias e hemato¬ 
mas e sugestiva de coagulopatias e plaquetopenias. 

A anamnese e o exame fisico dirigido infeliz- 
mente so conseguem realizar o diagndstico em 
menos dc 50% dos casos. 

£ importante ainda diferenciar o achado de 
escarro com laivos hcmoptoicos de hemoptise fran¬ 
ca e volumosa, pois sao patologias com prognosti- 
cos diferentes. Pacientes com escarro com laivos 
hemoptoicos podem ser avaliados ambulatorial- 
mente na maioria das vezes, enquanto hemoptise 
franca e volumosa indica interna^o hospitalar. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A radiografia de torax e o primeiro exame indicado 
na avalia^ao de pacientes com hemoptise; embora 
possa cstar normal em 15 a 30% dos casos, pode 
fazer o diagnostico da causa da hemoptise em ate 
50% dos pacientes. O exame e particularmente util 
em pacientes com massas pulmonares, pois sugere 
o pulmao como responsavel pcla hemoptise. A sen- 
sibilidade do exame pode aumentar para ate 80% 
em pacientes com hemoptise maci^a. 

Atualmente, com a ultrassonografia point of 
care (USG POC) realizada pelo medico emergen- 
cista, a radiografia pode scr substituida, embora o 
USG POC seja menos validado nesta circunstHn- 
cia clinica. 

A tomografia computadorizada (TC) dc torax 
tern sensibilidadc maior e deve ser realizada em 
caso de duvida diagnostica. Nos pacientes com maior 
risco de neoplasia, como tabagistas e pacientes com 


tabela 2 Achados de anamnese e de exame fisico na hemoptise 


Histdria clinica Exame fisico 

■ Doengas pulmonar, cardiaca ou renal 
. previas 

a Presenpa de telangiectasias (Rendu-Os!er-Weber) 

; « Tabagismo 

■ Manchas de Roth, nodulos de Osier (endocardite) 

■ Sintomas pulmonares ou infecciosos 

m Hematomas {coagulopatias) 

i - Antecedente familiar de hemoptise ou 
i de aneurisma 

h Rash cutSneo (vasculite, LES, endocardite infecciosa, embolia gordurosa) 

I * Vlagem recente 

w Baqueteamento digital (neoplasia, cirrose, pneumopatias cnonicas) 

i « Exposipao ocupacional (p, ex., asbesto) 

* Murmurios pulmonares que aumenlam com a inspiragao (fistulas ou mal- 
formagao arterloverosa) 

■ Uso de aspirina ou anticoagulantes 

m B2 hiperfonGtica, sopro tricuspide ou pulmonar (hipertensao pulmonar) 

, •> 

j * Doenga de vias a6reas altas 

a Sopros cardiacos (cardiopatias congenitas 1 endocardite, estenose mitral) [ 

* Alteragdes do trato digestivo 

h Edema assimeliico de membros inferiores, sinais deTVP (TEP) 

j * Histdria de perda de peso (neoplasia, j a Sinais do emagrecimento, dentes em mau estado (tuberculose, 

tuberculose pulmonar) i abscesso pulmonar) 


LES: lupus eritematoso sistomico; TEP: tromboombolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 
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antecedentes de neoplasias, o exame e obrigatorio. 
A angiotomografia de torax tem performance com- 
paravel a da angiografia pulmonar no diagnostico 
efiologico da hemoptise, com a vantagem de ser 
menos invasiva e mais rapidamente disponivel. A 
angiografia pulmonar, por outro lado, permite in- 
terven^ao terapeutica. 

O hemograma completo e a dosagem do INR 
sao sugeridos pela maioria dos autores 11 a avalia 9 ao 
inicial de pacientes com hemoptise. 

A avalia^ao de escarro e importante em parti¬ 
cular em pacientes com suspeita de tuberculose e 
bonquiectasias com infec^oes de repetigao. Outros 
exames laboratoriais incluem urina l, eletrolitos, 
fun^ao renal, fun^ao hepatica e gasometria arterial. 

Para pacientes em que nao foi possivel realizar 
o diagnostico com esses exames, o proximo exame 
indicado e a broncoscopia flexfvel, que pode revelar 
carcinoma brdnquico em ate 5% dos casos. Ideal- 
mente, a broncoscopia deve ser realizada precoce- 
mente para aumentar as chances de localizar o 
sangramento. Assim, em pacientes com hemoptise 
maci^a ou significativa, nao e necessario realizar 
exames de imagem como a tomografia antes da 
realiza^o da broncoscopia. O exame tem ainda a 
vantagem terapeutica. 

Em pacientes em que a broncoscopia nao foi 
diagnostica ou resolutiva, o proximo passo e a rea- 
liza^ao da arteriografia. A preferencia inicial e a 
realiza^ao da arteriografia bronquica, pois mais de 
90% das hemoptises sao associadas a altera^ao des- 
sa circularao, e permite, se necessario, a emboliza- 
^ao da arteria brbnquica. 

Outros exames laboratoriais dependem da hi- 
potese diagnostica mais provavel. Assim, autoanti- 
corpos contra ANCA-c podcm ser considerados 
em pacientes com suspeita de granulomatose com 
poliangeite, ou ecocardiograma em pacientes com 
suspeita de estenose mitral. Os principals exames 


complemerttares em pacientes com hemoptise estao 
resumidos na Tabela 3. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Como ja discutido, e necessario determinar se o 
sangramento e de vias aereas inferiores ou se 
tem origera gastrointestinal, de nariz ou da ca- 
vidade oral. 

No DE e particularmente importante descartar 
diagnosticos potencialmente graves, como os ex- 
plicitados na Tabela 4. 

TRATAMENTO _ _ 

0 tratamento depende da gravidade da hemoptise 
e da causa adjacente. 

Os pacientes com hemoptise leve devem ser 
tranquilizados em rela^ao a sua condi^ao e na maio¬ 
ria dos casos o tratamento da causa adjacente e 
suficiente para resolu^ao dos sintomas. 

Em pacientes com traqueobronquite o trata¬ 
mento com antibioticos ou corticosteroides pode 
ser o suficiente para resolu^ao dos sintomas. Medi¬ 
cares para suprimir tosse, como a codeina (dose: 
codeina 30 mg 6/6 h), devem ser utilizadas com 

tabela 4 Diagnosticos potencialmente graves 
em pacientes com hemoptise que devem ser 
descartados no departamento de emergdncia 

Diagndsticos de extrema Diagndsticos de 
gravidade potencial gravidade 


h Coagulopatia grave 

ar Trauma 

como coagulagao 

e Bronquiectasias 

intravascular 

extensas 

disseminada (CIVD) 

» Pneumonia 

u Fistula traqueal 

a Abscesso ou infecgao 

€3 Fistula aortobnonquica 

fungica 

i a Hemoptise pos-proce- 

« Discrasia sanguines por ; 

f dimento 

use de anticoagulantes I 

: a Tromboembolismo 

a Endocardites 

\ pulmonar 

■ 

■ di Vasculites pulmonares 

■ 


tabela 3 Principals exames complementares em pacientes com hemoptise 

Exames laboratoriais Exames de imagem Exames iocalizatorios e terapeuticos 


; h Hemograma complete 

a Radiografia de torax 

a Broncoscopia 

s Gasometria arterial 

si Ultrassonografia de torax 

t 2 Arteriografia pulmonar 

• » Fungao renal e eletrolitos 

c Tomografia de torax de aita resolugao 


* INR e outros exames da coagulagao 

a Ecocardiograma 


* Albumina e fungao hepatica 

\ u Tipagem sangumea 

i 

i 

i 

1 

j 


INR: razao normatteada internacbnal 
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cuidado, pois e neccssario que o paciente mantenha 
a capacidadc dc expelir o sangue das vias aereas* 

Existc pouca evidencia dc que antifibrinoliticos 
possam reduzir a dura^ao do sangramento. 

A priorkiadc inicial no manejo de padentes 
graves dcve ser protc^ao das vias aereas, vcntita^ao 
e estabilizagao hemodinarnica. Se neccssario, deve 
ser realizada intuba^ao cndotraqucal, assegurar a 
ventila^ao e manutengao de circulagao efetiva. Tam- 
b£m se indica intuba^ao endotraqueal em padentes 
com hipoxemia oil instabilidade clinica, se possivel 
com canula de grosso calibre. 

Em pacientes com sangramento incontrolavel, 
a intubagao seletiva do pulmao nao afctado e uma 
oppio. Se o local de sangramento for determinado, 
o paciente deve ser colocado na posifao dc decii- 
bito com o pulmao cnvolvido dependente. Caso o 
paciente apresente hemoptisc significativa, sem 
rcsolugao com medidas de suportc, a broncoscopia 
on a artcriografia para localizagao e para emboli- 
za<;uo do sangramento devem ser rcalizadas, He- 
morragia incontrolavel exige a realizaqio de bron- 
coscopia rigida. 

No paciente grave* a broncoscopia flexivel e 
usuaimente o primeiro proccdimcnto na apresen- 
tagao. A broncoscopia permite a realiza^ao de in¬ 
tervenes para interrupgao do sangramento, como 
a passagem dc catetcr de Fogarty, tamponamento 
do bronquio afctado c uso dc cpinefrina local para 
vasoconstrigao. A artcriografia acaba sendo rescr- 
vada para casos de falha da broncoscopia. 

A artcriografia permite, em pacientes instdveis, 
localizar o sangramento c embolizar as arterias 
bronquicas cnvolvidas, A intervengao e efetiva 
inicialmente em 85% dos casos* embora uma nova 
hemorragia possa ocorrer em 20% dos pacientes 
em 1 ano de seguimento. A arteria espinal anterior 
surge na arteria bronquica e em ate 5% dos casos 
pode ocorrer paraplegia se for canulada e lesiona- 
da inadvcrtidainentc. 

Pacientes com sangramento incontrolavel devem 
ser submetidos a tratamento cinirgico: lobectoinia 
ou pneumectomia. Pacientes com pneumopatia 
grave podem nao ser candidates a esses procedi- 


mentos. A Tabela 5 aborda o tratamento da bemop- 

lise maciga. 

INDICACOES DE INTERNAQAO, TERAP1A 
INTENSIVA E SEGUIMENTO __ 

■ Pacientes com hemoptise maior do que escarro 
hemoptoico devem ser admitidos para observa- 
gao hospitalar por periodo minimo de 6 horas. 

m Pacientes com hemorragia grave, disturbios de 
coagula^ao associados a sangramento, hipoxe¬ 
mia ou alteragoes gasometrieas sao candidates 
a interna^ao hospitalar. 

■ Hemoptise em quantidade maior do que 100 
mL cm 24 horas tambem indica internagao. 

■ Os pacientes com hemoptise maciga tern indi- 
ca<;ao de internal ao em UTL 

■ A necessidade de seguimento ambulatorial de- 
pende da etiologia da hemoptise. 

tabela 5 Tratamento resumido da hemoptise 

maciqa 

i l. Monitorizagao, acesso venoso e oxig£nlo suplemen- 
tar ( se necess^rfo 

| 2. Posicionar o paciente; se o sangramento for A dlreita, 
colocar paciente em decCibito lateral direito; se for a 
esquenda, em dectibito lateral esquerdo 

3. Assegurar via aerea patents, se necessario, com 
intubagao orotraqueal seletiva com canufa de 
duplo-lumen 

; A. Em pacientes hipotensos ou mai perfundidos, realizar j 
ressuscitagao volemica e introduzir drogas 
vasopressoras, se necGSsario 

. 5. Definir sftio de sangramento com exames comple- 
mentares 

! 6. Controlar o sangramento, se coagulopalia present©, ; 

j corrigir com derivados de sanguo h como plasma 
fresco congelado ou concentrado de plaquetas 

7, Broncoscopia deve ser realizada para ideniificar e 
intertomper o sangramento. £ possivel pela 
broncoscopia fazer procedimentos como tarnpona- 
mento por balao, lavagem com salina gelada, 

1 vasoconstritores topicos ou embolizaguo com laser \ 

! 8. Em casos sem sucesso com broncoscopia, 

considera-se arteriografia pulmonar com omboiizagao 

9. Cirurgia pulmonar deve ser considerada cm casos 
nefratirios j 
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Hemoptise 
1 ' 

Classificar 



Maciga 


Nao maciga 


1 

Monitoiizagao 
EstabilizagSo clinica 

< 

] 

I 

lnvestigar e Iratar 
de acordo 


i 

Broncoscopia com 
hemostasia 




Controle do 
sangramento? 

! 


Sim 



Nao 


Considers alta 
dependence da 
etiologia 

t 

Arteriografla com 
embolizagao 
Cirurgia 

I 


rgura 2 Manejo da hemoptise. 
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Diarreia aguda 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

« Diarreia aguda € definida por aumento cio numero 
de evacuagSes ou diminuigao da consistencia de 
fezes, sendo necessario um mfnimo de tres eva* 
cuagoes diarias, 

■ A duragao do quadro 4 usualmente de 2-4 dias e 
deve ser menor que 2 semanas; pacientes com 
diarreia por periodos maiores apresentam diarreia 
persistente, j(5 periodos maiores que 4-8 semanas 
definem diarreia cronica. 

> Em 90% dos casos a diarreia aguda apresenta uma 
causa infecciosa e a ingestao de agua e alimentos 
contaminados com microrganismos patogenicos e 
a principal forma de aqulsigao da doenga, 

m Quadros virais ocasionam nduseas e vdmitos proe- 
mtnentes e que, usualmente, aparecem antes da 
diarreia. 

* Em pacientes com hipovolemia e com desidrata* 
gao importante, considera-se coleta de sddio, po- 
tassio e fungcio renal. 


INTRODUQAO E DEFINIgOES _ 

Diarreia aguda e definida por aumcnto do numero 
de evacuagoes ou diminuigao da consistencia de 
fezes, sendo necessario uin mmimo de ties evacua¬ 
tes diarias, segundo a definigao da Organizagao 
Mundial da Satide, 

Algumas definigoes de diarreia utiiizam o peso 
das fezes, considerando o volume fecal maior que 
200-250 g/dia como compativel com quadro de 
diarreia, mas essa defini gao c pouco util na pratica. 

Os pacientes que procuram o departamento de 
emergencia com queixa de diarreia quase que in- 
variavelmente referem alteragao da consistencia das 
fezes, nao mostrando muita atengao a queixa quan- 
do ocorre o aumcnto de evacuagoes isoladamente. 

A duragao do quadro deve ser menor que 2 
semanas para constituir diarreia aguda. Pacientes 


* Em pacientes com suspeita de diarreia infiamatd' 
ria, o hemograma complete e provas inffamatdrias 
como protefna C-reativa (apenas em pacientes gra¬ 
ves) podenn ser uteis, 

* Exames de fezes inetuem pesquisa de leucdcitos 
fecais e coprocuitura. Lactoferrina fecal e sangue 
oculto nas fezes sao marcadores de diarreia infla- 
mattirla, mas pouco utilizados na pratica. 

* A maioria dos casos 6 autolimitada, sendo reco- 
mendada apenas hidratagao oral. 

■ Antibidticos devem ser considerados em paden- 
tes imunossuprimidos, com insfabilidade bemodi- 
namica ou sinais de sepse e diarreia inffamatoria, 
A ciprofloxacins em dose oral de 500 mg 12/12 
boras ou 200 mg EV 12/12 horas ou cefalospori- 
nas como cefuroxmna 250*500 mg 12/12 horas 
ou ceftriaxone 2 g EV 1 x/dta sao opgoes. O tem¬ 
po recomendado de antiblotrcoterapia £ de ate 5 
dias na maioria dos casos. 


com diarreia por periodos maiores que este apre¬ 
sentam a chamada diarreia persistente, ja periodos 
maiores que 4-8 semanas definem diarreia cronica. 

Nos Estados Unidos ocorrcm cerca de 500,000 
hospitalizagoes ao ano e ate 5.000 mortes rdacio- 
nadas ao diagnostico de diarreia, 

Em 90% dos casos a diarreia aguda apresenta 
uma causa infecciosa e a ingestao de agua e alimen¬ 
tos contaminados com microrganismos patogenicos 
e a principal fonte de transmissao da doenga, No 
caso de diarreia aguda nao infecciosa, e notdvel a 
ausencia de sintomas constitucionais. 

Mass de 80% dos casos sao autolimitados, porem 
as diarreias agudas infecciosas ainda representam 
uma das 5 principals causas de mortalidade mundial, 
principalmcnte considerando os casos que ocorrcm 
em paises de poucos recursos. 



ljflrnuLu £/ ui/mncm nuitun 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

As diarreias agudas tem miiltiplos mecanismos e 
etiologias. Em cerca de 90% dos casos a ctiologia e 
infecciosa. Entre as causas nao infecciosas se des- 
tacam o uso de medicagoes com substancias osmo- 
licas, smdromes de m5-absorgao (raramente causa 
de diarreia aguda). Deve-se lembrar ainda das doen- 
gas inflamatorias intcstinais que usualmente cursam 
com diarreia cr6nica, mas podem ter apresentagao 
aguda, A Tabela 1 sumariza as principals etiologias 
da diarreia aguda. 

As diarreias associadas a toxinas ocorrem por 
aumento da secregao da mucosa intestinal, estimu- 
lada pelos produtos bacterianos. A diarreia nesses 
casos costuma scr precoce, podendo ocorrer em ate 
poucos minutos apos a ingestao. Assim, a instalagao 
abrupta de quadro diarreico, de minutos ate scis 
horas apos a ingesta suspeita, sugcre toxinas pre- 
formadas como causa mais provavcl, sendo S. aureus 
e Bacillus cereus as etiologias mais comuns. 

Entre as causas virais, apos a instituigao da vad- 
nagao para o rotavirus, os virus Norwalkou o noro- 
virus passaram a ser a principal causa de diarreia, 
podendo cursar com quadro hiperagudo de vfimitos, 
com diarreia aparecendo horas depois, o que ajuda 
a diferenciar das diarreias mediadas por toxinas. 

As diarreias que ocorrem entre 8 e 16 horas 
apos a ingestao sugerem quadros virais ou por Clos¬ 
tridium perfringens e os quadros que aparccem em 
tempo maior sugerem infecgoes virais e principal - 
mente bacterianas. 

Uma evolugao com sintomas sistfimicos, in- 
cluindo rigidez de nuca, e sugestiva de listeriose, 
lembrando que gestantes que fizeram consumo de 
leite nao pasteurizado apresentam possibilidade 20 
vczes maior de dcsenvolver infecgao por listeria. 

Alem da divisao por agente etiologico, as diar¬ 
reias podem ainda scr divididas conforme caracte- 
risticas e local anatomicamente provavel. 


De acordo com as caracteristicas: 

■ Diarreia inflamatoria: caracterizada por eva- 
cuagoes frequentes, usualmente de menor vo¬ 
lume, com presenga de produtos patogenos nas 
fezes, como muco, pus ou sangue. Febre e fre- 
quente, com temperaturas em torno de 38,5°C, 
toxemia, dor abdominal intensa e tenesmo. As 
fezes apresentam uma grande quantidade de 
leucocitos e de sangue quando avaliadas em 
exame coprologico. As causas mais frequentes 
sao bacterias enteroinvasivas. 

■ Diarreia nao inflamatoria: fezes em grande vo¬ 
lume e aquosas, usualmente se produtos pato¬ 
genos, pode ter febre baixa. Causada principal- 
mente por infecgoes virais. 

De acordo com a localizagao: 

■ Alta: proveniente do mtestino delgado, os epi- 
sodios diarreicos sao mais volumosos, Causa 
sindrome disabsortiva associada com esteator- 
reia. Cursa com diarreia nao inflamatoria. 

* Baixa: evacuagoes em pouca quantidade, fre¬ 
quentes, associadas a tenesmo e urgencia fecal. 
Associada principalmente a colites, quase sem- 
pre inflamatorias. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

Quadros virais cm seu estagio inicial sao associados 
a nauseas e vomitos proeminentes antes do apare- 
cimento de diarreia. Outro sintoma frequente nes¬ 
ses pacientes e epigastralgia. O agente etiologico 
mais importante de gastroenterite infecciosa viral 
sao os norovirus, anteriormente denominados virus 
Norwalk. As infecgoes por esse agente sao mais 
frequentes no inverno, com transmissao via alimen- 
tar c pessoa-pessoa e taxa de ataque alta acima de 
50%. Usualmente os pacientes apresentam rcsolugao 
completa dos sintomas em 3 dias. Os norovirus 
usualmente acometem criangas com mais de 4 anos 
de idadc e adultos j ovens. 


tabela i Principals etiologias de diarreias agudas 


Causas nao infecciosas 

Virus 

Bacterias 

Toxinas 

! ■ Medicagoes ou uso de outras 

* Calicivfrus, entre eles os 

b Vibrio cholera 

» Estafilococos 

\ substancias osmoticas 

norovirus (antes 

« Escherichia coii 

m Clostridium : 

; » Substancias contendo magnesio 

denominados Norwalk) 

a Shigella 

■ Bacillus cereus 

■ Sindrome de ma-absorgao 

■ m Rotavfrus 

u Salmonella 

m E COlt 

: * Medicagoes quo causam drarrera 

» Adenovirus 

9 Campylobacter 


i por outros meios (principafmente 

9 Astrovirus 

m Yersinia enterocolitica l 


antibioticos como davulonato) 


• Clostridium perfringens 


; i 

; 

\ m Klebsiella oxytoca 

: 
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Os rotavirus sao outra causa de diarreia por 
virus, podendo causar quadro semelhante ao dos 
norovirus, mas por vezes mais proeminente. Tipi- 
camcnte sc disseminam em mcscs dc invcrno e cm 
crian^as dc 4 mescs a 4 anos dc idade. A maioria 
dos adultos infectados e assintomatica ou pouco 
sintomatica e sintomas dispcpticos associados sao 
frequentes. 

Os pacientes devem ser avaliados cm rcla^ao 
as medicares de quo fazem uso, doen<;as assodadas 
e sc possivel dcve-se avaliar se familiares ou colegas 
dc trabalho tambem apresentam sintomas simUares. 
Podc-sc vet ificar a historia alimentar recente do 
paciente para idcntificar potencial fonte de conta¬ 
minate (alimentos mal cozidos, restaurantes com 
pior higiene). 

O exame fisico devc procurar sinais dc sepse, 
hipotensao ou dcsidrata<;ao c a propedditica abdo¬ 
minal pode mostrar se existe dcfesa abdominal 
sugestiva de peritonismo. 

A present'd de febre, tenesmo c sangue nas fezes 
caractcriza uma diarreia inflamatoria e anmenta a 
preocupafao com o paciente e leva a considcra*;ao 
dc terapia antibiotica. Algumas causas de diarreia 
com sangue podem piorar sua evolmjao com anti- 
biotico. O exemplo classico e a Escherichia coti ente- 
ro-hemorragica, que cursa com diarreia sanguino- 
lcnta, mas usualmente sem febre e principalmente 
sem tenesmo (dor a evacuat 0 )- Outra caracterfs- 
tica dessc tipo de diarreia e a ausencia de leucocitos 
fecais. Quando nesses pacientes se faz uso de anti- 
bioticos ou agentes que diminuein a motilidade, 
como a loperamida, observa-se aumento da chance 
de complicates, coino a purpura trombocitopeni- 
ca trombotica e sindrome hcmolitico-urSmica. 

Outra possibilidadc diagnostica e a de diarreia 
associada ao uso de antibioticos, que pode evoluir 
ou nao com enterocolite. Os principals antibioticos 
descritos como causadores desse tipo de diarreia 
sao a clindamicina, cefalosporinas, amoxacilina/ 
clavulanato. Quando oio e causada pelo Clostridium 
difficile, costuma ser um quadro leve e autolimitado, 
ocorrendo durante ou imediatamente ap6s o curso 
de antibioticoterapia. Nesses pacientes o uso de 
probioticos poderia ter algnm beneficio, embora 
ainda sem evidencia para que se possa fazer uma 
reconienda<^ao formal. 

Colite pseudomembranosa, causada por Clos¬ 
tridium difficile, constitui a principal causa de coli¬ 
te infecciosa em pacientes hospitalizados, mas 


apenas 10-20% dos casos de diarreia associada a 
antibioticos. A transmissao dessa infect 0 nosoco¬ 
mial ocorre atraves das maos de funcionarios ou 
entre os proprios pacientes. A docn^a so ocorre apos 
a administrate) dc antibioticos, que levam a redu- 
t° da flora intestinal normal, possibilitando a pro¬ 
liferate do C. difficile. Eles passam a produzir to- 
xinas citopaticas que, quando em quantidade 
suficiente, causa m a denominada colite pseudo¬ 
membranosa. Em geral ocorre precocemente apos 
o uso de antibioticos, mas e descrita ate 6 meses 
ap6s seu uso. A diarreia pode ser aquosa ou sangui- 
nolenta e costuma vir acompanhada de dores ab- 
dominais c febre. Leucocitos e eritrocitos nas fezes 
sao positivos. 

Outra causa de diarreia, que mcrcce comenta- 
rios adictonais, e a colera, causada pelo Vibrio cho - 
lerae, que dificilmente ocorre fora de regioes epi- 
demicas em paises subdesenvolvidos. A diarreia e 
causada por uma enterotoxina que ativa a adcnila- 
to-ciclase intestinal, que aumenta a produ^ao dc 
AMP-ciclico. A colera pode causar uma diarreia 
explosiva e fatal, que permanece mesmo apos pa- 
rada de ingestao alimentar com perda de volume 
de 1 litro por hora, podendo evoluir com morte em 
3 horas. O uso de antibioticos, como ciprofloxacina 
por 2 a 3 dias, e a hidrata^ao mclhoram o prognos- 
tico dos pacientes com sobrevida na maioria dos 
casos. 

A giardiase em geral aparecc com quadro cro- 
nico, mas ocasionalmente pode apresentar-se como 
quadro agudo ou subagudo. A quase totalidade dos 
casos e transmitida por agua contaminada; sintomas 
como perda de peso e dor abdominal sao frequen- 
tes, mas febre e incomum e a diarreia nao costuma 
ser inflamatoria. O diagnostico pode ser feito por 
exame protoparasitologico de fezes ou sorologia e 
metronidazol 500 mg EV a cada 8 horas por 5-7 
dias e o tratamento de escolha. 

As manifesta<j6es sao dependentes da etiologia 
especifica da diarreia. A Tabela 2 sumariza os acha- 
dos clinicos nas diferentes etiologias de diarreia 
aguda. A Tabela 3 associa os principals achados com 
etiologias potenciais de diarreia. 

O tempo de instalato de diarreia pode sugerir 
a etiologia: 

* Em ate 6 horas: toxina pre-formada 5. aureus e 

Bacillus cereus. 

* 8-16 horas: virus c Clostridium perfringeus. 

■ Mais de 16 horas: infec^oes virais e bactcrianas. 
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taoela 2 Principals causas de diarreia e manifes- 
ta$6es clinicas 

Norovfrus 

; * Apresentagao aguda com vOmitos 
n Mais frequent© no inverno 
; pc Transmissao via alimentar e pessoa-pessoa 
h Perfodo de incubagao: 1 -2 dias 
n Alta taxa de ataque: 50% | 

n Usualmente resolugao complete em ate 3 dias 
| m Sem testes espedficos para o diagnostico 
| Toxlna por S, aureus , 

; ■ Apresentagao inicial com vomitos e dor abdominal j 

em cdlica i 

m Febre costuma ser baixa 

j h Recuperagao em 12-40 boras | 

e* Perfodo de incubagao de S. aureus: 1-6 horas 
ie Fonts em geral: dieta rica em protefnas 
j Rotavirus 

: n Semelhante ao noravfrus cm suas manifeslagoes 
a Epigastralgia e frequente 

. * Diarreia nao inflamatoria e autolimitada por 2-3 dias 
; e Rode tor febre baixa 

j P Quadra de intolerance a lactose transitdria frequente 
| apes gastroenterite por rotavirus i 

SalmoneJose j 

■ Curso subagudo, febre por 1 -2 dias, diarreia por 5-7 dias 

■ * Pode evoluir com diarreia inflamatdria 

: n Febre eventualmente alia j 

* Transmissao por ovos e quase todos os tipos de 
i alimento, alem de transmissao interpessoal 

i m Rode cursar com bacteremia e febre iifoide 
j Campylobacter jejunii \ 

i ■ Incidencia de 12,7 casos/100,000 pessoas ao ano : 

i k Sintomas constitucionais precedent o aparecimento 
i de diarreia 

1 ■ Diarreia sanguinotenta inicia 2-3 dias depois da 
diarreia aquosa 

; * ComplicagOes: arlrite neativa, slndrome de Guillain-Barre 1 

h h Bacteria permanece por 4-5 semanas nas fezes e 
pode ocorrer reEnfecgSo 

j Shigebse 

| m Quadra semelhante ao do Campylobacter 

■ * Tenesmo frequente durante a evolugao 

h Pacientes mais severamente doentes aprasentam 
probabilidade maior de shigelose 

] a Dor abdominal frequente 
I k Leucocitosc na maioria dos casos 

(continue) 


tabela 2 Principals causas de diarreia e manifes- 
tagoes clinicas (continua$ao) 

■ a Altamente infecciosa 

* Culture 6 o padrao-ouro para o diagndstico 
a Tratamsnto: ciprofloxacins 

: E coli enteratoxigenico 

■ * Perfodo de incubagao rapido de 12-24 horas, 
j compatfvel com toxinas 

a Diarreia secret oria devido a toxinas que estimulam 
guanilciclase e adenilciclase com percla de cloro 

j ■ Diarreia aquosa, nao inflamatoria c cm grande volume 
| * Importante causa de diarreia de vrajantes 

* Sem indicagao de antibioticos de rotina 
E. coiiO 157: 6ntero-hemorragica 

h Diarreia com dor abdominal, principafmente em 
quadrante inferior direito 

j m Diarreia sanguindenta e comum 
j « Nauseas, vbmitos e febre incomuns 
| » 1,3 caso/lGaQQQ pessoas ao ano 
i ■ Principalmenle em criangas 

| ■ 5% dos casos evoluem com purpura 
trombocitopenlca trombotica (PTT) 

| ■ 4subtipos 

■ k Tratamento controverso, potcncial de aumentar 

casos de PTT 

E coli O 104:H4 

I n Descoberta re cents, associado a 3.222 casos na 
; Alemanha com 39 mortes 

■ 25% evoluiram com sindromo hemolitico^uremica 
; s PI; em media 8 dias 
; it Diarreia sanguinolenta na maioria dos casos 
j r Vdmitos frequentes em criangas 
; * Yersinia enlerocolftica 
; ■ Perfodo de incubagao de 1 a 2 das 

| a Diarreia inffamatoria com leucocitos fecais positivos, 
j associada com adenopatia e ileite, pode mimetizar 
j apendicite 

■ m Dor abdominal pode ser persistente 

* Tratamento de escolha: Bactrim ' ou quinolonas 
| Clostridium difficile 

| m 10-20% dos casos do diarreia associada a antibioticos 
i * Pode ocorrer 6 moses ap6s o uso do antibioticos 

; m Causado por toxinas; pode evoluir com diarreia 
j severa 

i w Pesquisa de toxina para diagnostico 

; * Sintomas persistentes sao indicactio de 
cigmoidoscopia 

j * Recidiva em 20-25% dos casos 

(continue) 



























































296 SEC AO Jl SIMAIS E S1NTOMAS NO DEPARfAMENTG D£ EMERGtNCfA 


tabela 2 Principals causas de diarreia e manifes- EXAMES COMPLEMENTARES 

A maioria dos pacientes nao tem necessidade 
de exames complemcntares, Pacientes com comor- 
bidades, toxemiados, com hipotensao, diarreia in- 
flamatdria importantc e imunodeprimidos tem 
indicagao da realizagao dc exames complementares 
que inciuem: hemograma completo, eletrolitos e 
fungao renal Pode-se considerar protema C-rcati- 
va (apenas em pacientes graves), 

Exames de fezes inciuem leucocitos fecais, que 
sao frequentemente positives em pacientes com diar¬ 
reia inflamatoria A presenga de leucocitos fecais su- 
gcre agentes etiologicos como Shigella, Campylobacter 
e E coli enteroinvasiva, Lactoferrina fecal calprotec- 

tabela 3 Achados clinicos © potencies etiologias de diarreia 


Acbado clinico 

Etiologias potenciaia 

Diarreia persistente ou 
cronica 

Cryptosporidium : Giardia, Cydospora cayertanensis, Entamoeba hystolytica 

: 

Presenga de sanguo nas 
fezes 

E ooli produtora do shiga toxina (ECTS ou STEC), Shygeila. , Salmonella : Campylobacter , 
Entamoeba hystoivtica, non cholera Vibrio species, Yersinia 

Febre 

Pode ocorrer em diarreias infecciosas, mas mesmo quadras virais podem cursor com 
febre. Pacientes toxemiados e com alias temperaturas podem ter infeegao por bacterias 
invasivas ou E histolytica 

Dor abdominal 

Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, Clostridium difficile 

Dor abdominal severe com 
fezes sanguinolentas 

STEC, Salmonella , Shigeiia, Campylobacter , Yersinia \ 

■ 

i 

□or abdominal persistente 
e febre 

Y enterocolitica 

Nauseas e vomilos ha < 24 
horas 

Toxina S> aureus, toxina Bacillus census 

j 

□farrela e dor abdominal 
em colica por 1 a 2 dias 

Clostridium perthngens ou B, census 

Vdmltos e diarreia nao 
sanguinolenta com 
duragao de 2 ou 3 dtas ou 
| menos 

Norovirus (febre de baixo grau presante em 40% dos pacientes) 

I 

Diarrefa cronica aquosa 

. Sfndrome de intestino irritavel 

Errtema nodoso 

j Yersinia, Campylobacter \ Shigeiia, Salmonella 

| Sfndrome de Guillain-0arr6 : 

i Campylobacter j 

* Gtomerutonefrite 

Shigella, Campylobacter, Yersinia . 

Sfndrome hemolitico- 
* -uremica 

| STEC, Shigeiia dysenteriae 

Nefropatia por IgA 

i Campylobacter 

j Art rite reativa 

Salmonella , Shigella, Campylobacter, Yersinia 

Sfndrome de intestino 

Irritavel apos diarreia 
: infecciosa 

Campylobacter, Salmonella, Shigeiia, STEC, Giardia 

Perfuragao intestinal 

Salmonella induindo typhi, Shigeiia t Yersinia , E histolytica \ 

Aortfte e osteomielite | Sofmonefla, Yersinia 


tagdes clfnicas (continuagao) 


■ Dssconlinuar antibioticos 
* Metronidazol VO ou vancomicina VO 
» Evitar antidiarreicos 
Giardia lamblia 


v Rode QpnBsentar-se com quadro cronico ou agudo 

- Maioria dos casos por ingestao de agua contaminada 

■ Diarreia, perda de peso, dor abdominal sao 
manifestagoes frequentes 

- Febre § incomum 

■ PPF e sorologia para diagnostics 

* Tratamento com metronidazol via oral 
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tina fecal e sangue oculto nas fezes sao marcadores 
de diarreia inflamatoria. Esses exames sao pouco 
utilizados na pratica e nao recomendados de rotina. 

A coprocultura e eventualmente hemoculturas 
sao necessarlas para o diagnostico etiologico dos 
quadros diarreicos e sao indicadas em imunodepri- 
midos, pacientes com quadro de hipotensao e toxe¬ 
mia on que nao responderem a antibioticoterapia 
empirica. 

Deve-se considerar exame protoparasitologico 
de fezes em diarreia persistente (> 7 dias), diarreia 
severa em homossexuais, surtos comunitarios por 
fonte de agua e diarreia sanguinolenta com pesqui- 
sa de leucocitos fecais negativa. 

Em pacientes com uso de antibiotico recente 
deve ser considerado o diagnostico de toxina por 
Clostridium difficile. O diagnbstico definitivo 6 fei- 
to pela pesquisa das toxinas A e B do Clostridium 
nas fezes. A pesquisa pelo ELISA tern uma sensibi- 
lidade de 92% e especificidade de quase 100%. As 
culturas nao devem ser utilizadas para diagnostico, 
pois podem detectar Clostridium sem toxina fun- 
cional. Outros exames sao dependentes de caracte- 
risticas especificas da apresentagao. A Tabela 4 
sumariza as indicagoes de investigagao etioiogica 
nas diarreias infecciosas agudas. 

tabela 4 Indicagoes de investigagao etiologtca 
da diarreia aguda 

; e Diarreia aquosa profusa com slnais de hlpovolemia I 
I « Presents de predates patbgenos 
■ Temperatura > 38,5'C 
b Dor abdominal severa 

a Uso recente de antibioticos ou hospitalizagao recente 
o Idosos ou imunocomprometidos 
| « Sinais sistemrcos de doenga 

Deve-se considerar a realizagao de procedimen 
tos endoscopicos quando: 

* Diferenciar doenga inflamatbria intestinal de 
doenga infeciosa. 

■ Diagnostico de colite pseudomembranosa. 

* Padentes imunocomprometidos com risco de 
infecgmo oportunista. 

■ Suspeita de colite isquemica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Diversas patologias podem cursar com quadro diar- 
reico associadOj sem que esta scia a manifestagao 
principal. Entre essas condigoes incluem-sc doenga 


celiaca, doenga diverticular e angina mesenterica, 
entre outras condigoes. 

O diagnostico diferencial entre as diferentes 
causas de diarreia aguda ja foi discutido na segao 
de achados clinicos e de etiologia. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento e principalmente de supnrte, com a 
desidratagao representando a causa de 50% das 
mortes. Assim, a hidratagao e muito importante no 
manejo desses pacientes. 

A terapia de reidratagao oral e a escolha, sendo 
eficaz em mais de 90% dos casos, com a hidratagao 
parenteral sendo reservada para casos com hipo¬ 
tensao, taquicardia e desidratagao grave. 

A hidratagao parenteral, indicada em pacientes 
hipotensos e taquicardicos, e feita com solugoes 
isotonicas, em volume de 15-20 mL/kg e repetida 
se necessario. 

O tratamento sintomatico de vomitos pode ser 
realizado com metoclopramida ou ondansetrona 
EV ou por via oral. 

A dor abdominal associada pode ser medicada 
com sintomaticos como hioxina/dipirona. 

£ importante, tambem, sempre descartar pato¬ 
logias cinirgicas na avaliagao desses pacientes. 

Quanto ao tratamento sintomatico da diarreia, 
a loperamida e um medicamento seguro e pode ser 
usado em dose inicial de 4 mg VO (2 cps) e repeti- 
do l cp a cada evacuagao, com dose maxima de 16 
mg ao dia. Nao se deve utilizar a medicagao em 
diarreia inflamatbria e pode aumentar a possibili- 
dade de ocorrer PTT. 

O uso de probioticos como Saccharomyces bou- 
lardii em dose de 200 mg VO a cada 12 horas nao 
tem beneficio comprovado na literatura. 

O uso de inibidores da encefalinase, como o 
racecadotril (50 mg a cada 8 horas), tambem nao 
tem beneficio e nao e recomendado. 

Ap6s quadros de diarreia aguda podem ocorrer 
casos transitorios de deficiencia de lactase, particu- 
larmente na populagao asiatica, em que a deficien- 
cia parcial ou total da lactase 6 frequente. No en- 
tanto, mesmo na populagao caucasiana, em que sua 
deficiencia b mais rara, e descrita em 25% dos adul- 
tos e pode ser piorada pela diarreia. 

Em geral, a deficiencia de lactase apresenta-se 
como smtoma crbnico, mas sempre apos diarreia 
aguda recomenda-se evitar laticinios, com retorno 
deles apos 2 semanas. 
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O uso de antibioticos nesses pacientes e topico 
de alguma controversia. 

As diretrizes americanas de diarreia infecciosa 
aguda nao recomendam o uso de antibioticos ern 
pacientes imunocompetentes que aguardam resul- 
tados de exames para procura da etiologia da diar¬ 
reia, exceto em: 

* Criangas com < 3 meses de idade com alta pro- 
babilidade de etiologia bacteriana. 

® Pacientes com diarreia de caracteristica infla- 
matoria com febre aita e probabilidade de drag- 
nostico de Shigella. 

* Pacientes retornando de viagens internacionais 
com tempcratura > 38 5 5°C e sinais de sepsc. 

« Os antibioticos tambem devem ser considera- 
dos em pacientes imunossuprimidos com diar- 
reia de caractedsticas mflamatdrias. 

* O esquema empirico para a maioria dos pa¬ 
cientes com diarreia infecciosa aguda pode in- 
cluir uma das alternativas abaixo: 

Ciprofloxacina em dose oral de 500 mg 
12/12 horas ou EV 200 mg 12/12 horas. 

“ Cefalosporinas como cefuroxima 250-500 
mg 12/12 horas ou ceftriaxone 2 g EV 1 x/ 
dia. 


O tempo recomendado de antibioticoterapia e 
de at£ 5 dias na maioria dos casos. A vancomicina 
oral ou o metronidazol podem ser op(;6es em pa¬ 
cientes com infec^ao pelo Clostridium difficile. 

INDICAgOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Os pacientes com sintomas septicos c disfun^ao 
renal tem indica^ao de interna<;ao hospitalar, que 
pode tambem ser consider ada em pacientes imu¬ 
nossuprimidos. 

Os pacientes raramente necessitam de recursos 
de terapia intensive A maioria das causas de diarreia 
aguda e autolimit ada e nao tem necessidade de se- 
guimento ambulatoriaL 
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Diarreia aguda 

Departamento de emergencia 
(menos de 7 dias) 




AvaJiar a presenga das seguintes varidveia: 

Diarreia grave: T > 30 l 5°C ( dor abdominal, sanguinolenta, desidratapao 
Doenga de base grave: comorbidades, SIDA, imunodeprimtdo, transplantado 

Idoso (> 70 anos)? 


Nao 


Sim 


f 




Hidratagao 

Sintomaticos 


r 


Exames complementares: 
Goprocultura 
Leucocitos em fezes 
Toxin a do a difficile 






Resoiucao na . 
maioria dos j 


ooenga 
persiste por 


pacientes mais de 7 dias 

ou que piora 


Considerar preserver 
fiuoroquinobna 
Gravidade: requer internalao, 
hipotensao, imunodoprimido 
Pesquisa de leucocitos positiva 
Febre, dor abdominal, diarreia 
sanguinolenta 


figura i Diarreia aguda. 
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Ictericia 
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Pontos importantes 

» Ictericia 6 urn achado de exame ffsico em que se 
encontra uma cotoragao amarelada da pele, conjun- 
tiva e mucosas em decorrencia do acumuio de bi- 
lirrubina. 

* A bilirrubina 6 urn metabblito da degradagao do 
grupo heme e pode ser dividida em nSo conjuga- 
da ou indireta ou bilirrubina conjugada ou direta. 

* 0 aumento predominante de bilirrubina nao conju¬ 
gada (jndireta) e causado por aumento da produ- 
gAo de bilirrubina, diminuigao da captagAo ou da 
conjugagao pelo ffgado. 0 aumento da produgao 
de bilirrubina ocorre por hemolise, extravasamen- 
to de sangue nos tecidos e diseritropoiese. 


INTRODUgAO E DEFINIgOES _ 

A ictericia e um achado de exame fisico em que se 
encontra uma coloragao amarelada da pele, com 
juntiva e mucosas em decorrencia do acumuio de 
bilirrubina. 

A bilirrubina e um metabolite da degradagao do 
grupo heme e pode ser dividida em nao conjugada 
ou indireta ou bilirrubina conjugada on direta. 

Apesar de ictericia e hiperbilirrubinemia serem 
termos que muitos consideram smonimos, a ictericia 
so e detectavel dinicamente em niveis de bilirrubina 
acima de 2 a 3 mg/di, ou seja, niveis pelo menos 2 a 
3 vezes superiores aos limites da normalidade. 

Na presenga de doengas hepaticas e obstrugao 
de vias biliares esperamos aumento da bilirrubina 
direta, enquanto nas alteragoes de metabolismo, 
exceto em algumas alteragoes de conjugagao, o prc- 
dominxo e de bilirrubina indireta. Algumas doengas 
cursam tanto com aumento de bilirrubina conju¬ 
gada como nao conjugada (p. ex., anemia faldforme). 

Na maioria dos casos, a avaliagao nao e urgen- 
te, mas pode representar uma emergencia medica 


■ 0 aumento predominante de bilirrubina conjugada 
(direta) e causado por doengas hepaticas ou obs¬ 
trugao de vias biliares. 

» As principals causas de ictericia incluem hepati¬ 
tes, cAlculos em vias biiiares, cancer de pancreas, 
colangite esclerosante primaria, cirrose biliar pri- 
mAria e, em Areas endemicas, leptospirose, febre 
tifoide e malaria. 

■ Deve-se no departamento de emergencia (DE) pro¬ 
curer sinai s de gravidade como hipotensao, alte- 
ragAo do nfvel de conscience, febre, dor abdomi¬ 
nal, sangramentos e insuficiencia respiratoria. 


em algumas situagoes, como hemolise maciga (sepse, 
infecgao por Clostridium e malaria), colangite e 
hepatite fulminante. 

ETI0L0G1A E FISIOPATOLOGIA 

A bilirrubina 6 um produto da degradagao do 
heme, que e encontiado na hemoglobina (respon- 
savel por 90% da produgao do heme) e em outras 
proteinas, como mioglobina, citocromos, catalase 
e peroxidase. 

Existem duas principais enzimas que degradam 
o grupo heme e levam a formagao de bilirrubina 
nao conjugada: heme-oxigenase e biliverdina-re- 
ductase (Figura 1). 

A bilirrubina nao conjugada circula ligada a 
albumina no plasma, o que impede o seu clarea- 
mento pelo rim. E entao transportada para os sinu- 
soides hepaticos, onde o complexo albumina-bilir¬ 
rubina e desfeito, e a bilirrubina 6 capturada pelo 
hepatocito atraves de difusao passiva (sem gasto 
energetico e com possibilidade de ser bidirecional). 
Como a bilirrubina nao conjugada e insoliivel na 
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figura l Metabolismo e sintese da bilirrubina. 


agua e neurotoxica, a conversao para uma forma e absorvida, passa pela recircula^ao entero-hepati- 
hidrossoluvel l essencial para excrefao pelo figado. ca e e excretada pelos rins. As Figuras 1 e 2 suma- 

Essa conversao e realizada atraves da conjuga<;ao rizam o metabolismo da bilirrubina. 

da bilirrubina com o acido glucuronico. Uma vez As ictericias podem ser causadas pelos seguin- 

formada a bilirrubina direta ou conjugada, a sua tes mecanismos: 

excre^ao e atraves dos canalicuios biliares por meio ■ Aumento predominante de bilirrubina nao con- 

de transporte ativo. A bilirrubina excretada na bile jugada (indireta): causado por aumento da pro- 

(98% dela conjugada) £ degradada no cblon, se dutjao de bilirrubina, diminui^o da capta<pao 

transformando era urobilinogenio e estercobilino- ou conjuga^ao pelo figado. O aumento da pro- 

genio. Uma pequena quantidade de urobilinogenio dugao de bilirrubina ocorre por hemolise, ex- 
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travasamento de sangue nos tecidos, diseritro- 
poiese ou situagoes de importante estresse 
clmico, como sepse. 

■ Aumento predominante de bilirrubina conju- 
gada (direta): causado por doengas hepaticas 
ou obstrugao de vias biliares. 

O diagnostico diferenciai do paciente com ic¬ 
tericia e vasto, mas a maior parte dos casos e cau- 
sada por um numero limitado de etiologias. A Ta- 
bela 1 sumariza as principals causas de icterlcia que 
representam mais de 95% dos diagnostics nestes 
pacientes. 


tabela i Principals causas de ictericia 


Hepatite aguda viral 

Doenga hepatica alcoolica | 

n Hepatite cronica 

w Doenga hepatica por 
drogas 

« Calculos de vias 
biliares e 
complicagbes 

« Cancer de pancreas 

a Cirrose biliar prim aria ; 

: 

a Golangite esclerosante 
primaria 

h Areas endemicas: 
leptospirose, malaria, 
febre amarela, febre 
tifoide 

1 

i 

\ 

l 


AC HA DOS CUNICOS _ 

A maioria dos pacientes apresenta etiologias benig- 
nas, que podem ser investigadas ambulator ialmen- 
te. No DE devem ser procurados sinais de gravida- 
de na historia e no exame fisico (Tabela 2). 

tabela 2 Sinais de gravidade das ictericias 

; s H peters El o 

| a Alterag&o do nlvel de consciSncia e sinais de 
1 encefalopatla hep&tlca 

; k Febre e dor abdominal 

I a Sangramento (epistaxe, gengivorragia, hematemesej 
j hemoptise etc.) 

i fs Insuficiercia respiratoria 

Os achados clinicos sao dependentes da etiologia 
da ictericia; pacientes com colestase podem apresen- 
tar prurido e escoriagoes na pele, por exemplo. 

Outros achados que devem ser valorizados na 
investigagao do paciente com ictericia incluem: 

■ Fatores de risco para hepatite viral e HIV (uso 
de drogas IV, mtiltiplos parceiros sexuais, his- 


tdrico de transfusao de sangue antes de 1990, 
tatuagens, piercings., privados de liberdade, pro- 
fissionais de saude). 

■ Uso de medicagoes ou transfusao de sangue re- 
cente. 

■ Uso de alcool. 

■ Historia familiar de ictericia. 

■ Antecedente de doenga hepatica e vias bOiares. 

■ Historia de doengas hemoliticas. 

■ Cirurgia previa, 

■ Gestagao (sindrome HELLP). 

* Sintomas sugestivos de neoplasia (anemia, per- 
da ponderal, caquexia). 

* Febre, dor abdominal. 

■ Presents de acolia fecal e coluria. 

“ Mialgias (leptospirose, febre amarela). 

H Ascite (sugere hepatopatia como causa). 

* Hepatomegalia ou esplenomegalia. 

■ Sinais de hipertensao portal, 

■ Sinais de hepatopatia cronica (teleangiectasias, 
ginecomastia, eritema palmar). 

® Sinais de ingesta alcodlica (aumento de paroti- 
das, contratura de Dupuytren). 

■ Sinais de doengas especificas (anel de Kayser- 
Fleischer da doenga de Wilson, pigmentagao da 
pele na hemocromatose, sinais de insuficiencia 
cardiaca etc.). 

EXAMES COMPLEMENTARES E 
ABORDAGEM DIAGNOSTICA _ 

Em primeiro lugar, para determinar se o paciente 
tem ictericia, e necessario dosar as bilirrubinas se- 
ricas. A dosagem pode confirmar que a coloragao 
amarelada da pele e por hiperbilirrubinemia e, por- 
tanto, trata sc de ictericia. A dosagem pode deter* 
minar o predominio de bilirrubinas diretas (con- 
jugadas) ou indiretas (nao conjugadas), o que 
interfere nos exames complementares solicitados e 
na investigagao etiologica. 

Alguns exames iniciais sao indicados em todos 
os pacientes e incluem: 

9 Bilirrubina total e fragoes: bilirrubina indireta 
(BI) e bilirrubina direta (BD). 

* Enzimas hepdticas celulares: TGO (AST) e TGP 
(ALT). 

* Enzimas canaliculares: fosfatase alcalina (FA) 
e gama-GT (GGT), 

■ Hemograma completo. 

■ Coagulograma: TP e TTPA. 

















CAPfTUlQ 28 ICTERlCIA 303 


Exames adicionais sao dependentes de qual tipo 
de bilirrubina esta aumentado e da potential sus- 
peita diagnostic Em pacientes com aumento de 
bilirrubina indireta, a primeira hipdtese diagndsti- 
ca e que esteja ocorrendc hemolise (Tabela 3). 


tabela 3 Exames sdicitados na suspeita de 
hemblise 


j Hemograma 
complete 

Avallar a presenga de anemia e 
piaquetopenia, lembrar que a 
piaquetopenia pode estar 
associada a doengas como a 
purpura trombodtopenica 
trombotica 

I Reticulocitos 

! 

Quando aumenfados, sugerem a : 
presenga de hemolise 

| LDH 

Aumento sugere hemolise 

| Haptoglobins 

Diminuigao sugene hemolise 

\ Esquizocitos 

A presenga demonstra hemolise 
intravascular (malaria, 
microangiopatias tromboticas etc.) | 

Teste de Coombs 

Positive na anemia hemolitica 

autoimune 


Outros mecanismos de aumento de bilirrubina 
lndireta alem da hemolise devem ser considerados 
e incluem: 

■ Diminui^ao da capta^ao da bilirrubina: ocorre 
em pacientes corn shunts portossistemicos, me¬ 
dicares e na sindrome de Gilbert. 

* Defeitos de conjugapio da bilirrubina: podem 
ser adquiridos ou hereditarios. Entre as causas 
adquiridas temos doenfa de Wilson, hipertireoi- 
dismo, hepatite cronica persistente e sindrome 


de Lucy-Driscoll, Entre as causas hereditarias 
pode-se citar a sindrome de Crigler-Najjar e a 
doen^a de Gilbert. 

Pacientes com hlperbilirrubinemia direta apre- 
sentam dois potenciais mecanismos de aparecimen- 
to, qne sao: 

* Obstrugao de vias biliares: ocorre princtpalmen- 
te devido a caiculos na arvore biliar, neoplasias 
pancreaticas ou biliares, colangiopatia associa- 
da ao HIV e parasitoses, principalmente a asca- 
ridiase. Caracteristicamente esses pacientes apre- 
sentam aumento predominante de enzimas 
canaliculares, com fosfetase alcalina usualmen- 
te > 2 vezes os valores das transaminases. 

* Lesao hepatocelular: as principals causas sao 
hepatites virais, hepatites medicamentosas, es- 
teatose hepatica nao alcodlica, cirrose biliar pri- 
maria s doen^as infiltrativas hepaticas e rea^ao 
enxerto-hospedeixo. Esses pacientes caracteris¬ 
ticamente apresentam aumento das enzimas 
hepatocelulares. As transaminases, como a ALT, 
cursam com niveis > 2 vezes os valores da fcs- 
fatase alcalina. As Tabelas 4 e 5 sumarizam os 

tabela 4 Exames solicitados na suspeita de 
lesao hepatocelular 

| h Transaminases 
| = LDH 
[ ■ Fungao renal 

! « Tempo de protrombina, fator V e albumins: indicatives i 
\ de gravidade de doenga hepatica 


tabela 5 Exames sugeridos para suspeita de obstrugao btiiar 


j Fosfatase alcalina e 
! gama-GT 

CostumeiramGnte aumentados, marcadoree de colestase | 

] Ultrassonografia de vias 
] biliares 

j 

Sensibilidade para detectar dilatagao e obstrugao bifiar de 55 a 90%, sensibilidade e maior 
conforms o nfvel de bilirrubinas e o maior tempo de sintomas. 

Exame barato e nao invasivo 

| Colangiopancreatografia 
j retrdgmda endoscopica 
(GPRE) 

\ 

Permite visualizagao direta da £rvone biliar e do ducto pancre^tico 

Exame de escolha na suspeita de coledocolitiase 

I Superior ao USG e TC para visualizar compressao extrinseca das vias biliares 
| Pode realizar intervengao terapeutica (papilotomia, extragao de caiculos) 

| Usualmente realizada apos USG demonstrar dilatagao das vias biliares ou se peraiste a 
| suspeita diagnostica de obstrugao de vias biliares em paciente com USG normal 
| Mortalidade associada ao prccedimento de 0,2%, com 3% dos pacientes evoluindo com 
! complicagoes como sangramenlo, colangite e pancreatite 

Tomografia de abdome 

\ Maior utiiidade para avaliar lesoes ocupadoras de espago, como neoplasias e doengas 
| hepaticas infiltrativas 


TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia. 
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exames que devem ser solicitados em pacien- 
tes com suspeita de obstrugao de vias biliares e 
com lesao hepatocelular. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Em pacientes com coloragao amarriada da pele e 
preciso confirmar ictericia. Outras condigoes podem 
cursar com essa caracteristica, como hiperbetaca- 
rotenemia e hipotireoidismo. 

As principais etiologias de ictericia ja foram 
citadas, mas algumas patologias merecem comen- 
tarios adicionais. 

Feb re a mare I a 

Os vetores da febre amarela sao os mosquitos 
Aedes aegypti e Haemagogus. O agente causal e um 
virus hepatotropico da familia Flaviviridae, que leva 
o mesmo liome da doenga. 

A febre amarela e uma doenga grave, com mui 
tos casos de evolugao let a} geralmente em 7 a 11 
dias. Os pacientes evoluem com hepatite fiilminan- 
te e coagulopatia grave com lesao renal aguda, coma 
e manifestagoes hemorragicas. Os pacientes podem 
ter desde infecgoes assintomaticas ou pouco sinto- 
maticas ate quadros fulminantes com a triade clas- 
sica de ictericia, albuminuria e hemorragias, 

O quadro clinico inicial e de cefaleia intensa, 
febre alta, vomitos e hemorragia conjuntival, 3-6 
dias apos a infecgao. Esse quadro apresenta duragao 
rapida de horas a algnns dias. A doenga e bifasica, 
com curto periodo de remissao e piora progressiva 
da ictericia, confusao mental e crises convulsivas. 
Inicialmente, os pacientes apresentam taquicardia, 
mas por volta do segundo dia de doenga pode ocor- 
rer dissociagao entre pulso e temperatura, com 
bradicardia relativa (sinal de Faget). 

O diagnostico virologico € o padrao-ouro, e 
pode ser feito atraves dos seguintes metodos: iso- 
lamento do virus da febre amarela ou detecgao de 
antigenos ou nudeideos virais. 

O tratamento e apenas de suporte, sem medi- 
cagoes especificas contra a doenga. As medidas 
profilaticas induem o controle do vetor e a vacina- 
gao para viaj antes para areas de risco. 

Malaria 

Principal doenga parasitaria no mundo. No Brasil, 
acomete principalmente estados da regiao Norte e 
Centro -Oeste, sendo transmitida por femeas de 
mosquitos do genero Anopheles. O antecedente 


epidemioldgico e muito importante: o paciente esta 
ou esteve em uma area endemica ate ha 1 ou 2 me- 
ses. O periodo de incubagao e de 9-14 dias para o 
Plasmodium fa Ic ipa rum > 12-17 dias para o P. vivax, 
de 18-40 dias para o P. malariae e 16-18 dias para 
o FI ovale, O Plastnodium falciparum 6 causador da 
“terga maligna”, P. vivax e causador da “terga benig- 
na”, P. malariae esta em extingao no Brasil eoP 
ovale existe apenas na Africa. 

O quadro clinico inclui sintomas prodromicos 
por eerca de 3 dias antes da febre tipica. Geralmen¬ 
te ha uma sensagao de mal-estar, apatia, sonolencia 
alternada com agitagao ou inquietagao, anorexia, 
cefaleia, nausea e vfimitos. Pode haver febre baixa 
nesta fase. Depois surgem os paroxismos de febre, 
que podem ser tipicos ou nao. O paroxismo febril 
ocorre com periodiddade pr6pria da especie (72 
horas para o P. falciparum e P. malariae e 48 horas 
para os demais), mas nos primeiros dias de sintomas 
essa periodiddade nao ocorre. 

No paroxismo tipico, subitamente aparecem 
sensagao de frio, sudorese e intenso mal-estar, dor 
de cabega e mialgia generalizada. A triade malarica 
tipica e febre, calafrio e cefaleia. Durante a febre 
pode haver artralgia, nausea, vomitos e diarreia, 
tonturas, tosse, dispneia, dor abdominal, mialgias, 
palidez, ictericia, hipoglicemia e anemia grave. A 
crise dura um tempo variavel e melhora com uma 
crise de sudorese profusa e cessagao progressiva do 
mal-estar. Entre as crises o paciente sente uma cer- 
ta fadiga, mas o estado geral e mantido. 

Os pacientes com malaria por Plasmodium fal¬ 
ciparum podem desenvolver complicagbes, que 
induem; injuria renal aguda e necrose tubular agu¬ 
da; sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA); 
coagulagao intravascular disseminada e malaria 
cerebral: complicagao grave caracterizada por coma 
ou rebaixamento dos niveis de consciSncia (pelo 
edema cerebral). Outros sintomas da malaria cere¬ 
bral induem: cefaleia, nausea. vOmitos, tremores, 
estrabismo, confusao, delirio, disartria, paresias, 
hemiparesias, alteragoes de comportamento, ceguei- 
ra, convulsoes, uremia e hipoglicemia. No edema 
cerebral da malaria, a administragao de corticoides 
e contraindicada, pois prolonga o coma. 

O diagnostico da malaria se baseia no achado 
do parasita na circulagao periferica, que pode ser 
obtido por esfregagos ou por gota espessa, com a 
sensibilidade do primeiro sendo superior. Achados 
laboratoriais induem: 
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■ Anemia normocitica normocromica e pro¬ 
gressiva. 

■ Leucopenia com linfocitose e monocitose. 

■ Plaquetopenia que melhora rapidamente com 
0 tratamento. 

■ Aumento discreto de transaminases: predomi- 
nio do aumento de bilirrubina indireta, embo- 
ra a malaria tambem possa levar a lesao hepa- 
tocelular. 

■ Hipoglicemia e acidose latica nas formas mais 
graves. A Tabela 6 define os criterios para ma¬ 
laria grave, 

O tratamento e realizado com agentes antima- 
laricos e medidas de suporte, O Plasmodium falci¬ 
parum em suas formas mais graves deve ser tratado 
com artesunato. 

Feb re tifoide 

Doen^a invasiva, septic£mica, causada por Salmo¬ 
nella typhi. O organismo classicamente responsavel 
pela sindrome da febre enterica e a S. typhi enterica 
(anteriormente S. typhi). Outros sorotipos de Sal¬ 
monella, particularmente S. enterica sorotipo pa¬ 
ratyphi A, B, ou C podem provo.car uma sindrome 
semelhante. 

O inicio dos sintomas ocorre de 5 a 21 dias (em 
media 12 dias) apos a ingestao do microrganismo 
via alimentos ou 4gua contaminados. 

O quadro clinico e usualmente de 4 semanas. A 
maioria dos pacientes com febre tifoide apresenta-se 
com dor abdominal, febre, calafrios e outros sintomas 
sistemicos como mialgia, cefaleia, astenia e mal-estar. 
Na primeira semana de doen^a, os pacientes apre- 
sentam quadro de febre com piora progressiva e pode 
ocorrer bacteremia. Hepatomegalia e frequente e 


espknomegalia ocorre em 70% dos casos, adenome- 
galia e menos frequente. No periodo prodromico, 
ocorre febre ascendente e continua, mialgia, cefaleia, 
astenia e mal-estar. A roseola tifica e um exantema 
de tronco raro e pode aparecer no periodo prodro- 
mico da doen^a. Nas semanas 1 a 3 o paciente se 
estabiliza, mas permanece com febre alta mantida e 
bradicardia relativa (sinal de Faget), Ha alteraijao do 
habito intestinal (obstipa^ao nos adultos e diarreia 
nas crian^as), posteriormente pacientes obstipados 
apresentam diarreia pnofiisa e esverdeada. Geralmen- 
te ha indhora progressiva na quarts semana. 

O diagnostico pode ser realizado com coleta de 
hemocultura (sensibilidade de 75%), coprocultura 
(pode ser colhida da 2“-5 a semana) e mielocultura 
(exame com sensibilidade de 90%). Os exames so- 
rologicos sao de utilidade clinica limitada. O diag¬ 
nostico de febre tifoide e muitas vezes baseado em 
manifesta^oes clinicas isoladamente. 

Os pacientes podem apresentar complicates 
significativas, incluindo enterorragia (3-10% dos 
casos) e perfura^ao intestinal (3% dos casos), que 
classicamente ocorre na quarta semana. 

O tratamento e realizado com hidrata^ao ve- 
nosa e antibioticoterapia. Op^oes para tratamento 
incluem: 

■ Ciprofloxacina (500 mg 2 x/dia) ou ofloxacina 
(400 mg 2 x/dia), quer por via oral ou parente¬ 
ral durante 7 a 10 dias. As fluoroquinolonas nao 
devem ser usadas como um tratamento de pri¬ 
meira linha para a febre tifoide em pacientes 
do sul da Asia ou outras regioes com alias ta- 
xas de resistencia. 

■ Ceftriaxona 2 g 1 x/dia ou cefixima 20 mg/kg 
por dia por via oral em duas doses divididas 
durante 7 a 14 dias. 


tabela 6 Criterios para malaria grave 


Malaria cerebral 

Escore de coma de Glasgow <11, com parasitemia por R falciparum excluidas outras 
causas de encefalopatia j 

Anemia grave 

Hb < 5 g/dL ou Ht < 15% em presents de parasitemia > 10,000/mL 

Desconforto respiratorio 

Edema pulmonar ou SARA j 

insuficiSncia renal 

Debito urinario < 400 mL em 24 haras ou creatinina > 3 mg/dL 

Hipoglicemia 

Glicemia < 40 mg/dL ! 

Colapso circulatorio 

Pressao arterial sistdlica < 70 mmHg 

} Altenacoes de coagulagao 

Sangramento espontaneo ou evidencras de CIVD 

Outros 1 

Parasitemia > 2% em indivfduos nao imunizados 


CIVD: coagulagao intravascular dissemineda; SARA; sindrome daangustia resprratoria aguda. 
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B Azitromicina 1 g por via oral lima vez, seguida 
de 500 mg 1 x/dia durante 5 a 7 dias, ou de 1 g 
por via oral 1 x/dia durante cinco dias. 

■ Cloranfenicol 2 a 3 g por dia por via oral em qua- 
tro doses divididas durante 14 dias. Era a medi- 
cacao de escolha, mas hojc pouco disponivel. 

Anemias microangiopaticas (sindrome 
hemolftico-uremica e purpura 
trombocitopenica trombotica) 

Purpura trombocitopenica trombotica (PTT) e 
sindrome hemolitico-uremica (SHU) sao causas de 


anemia hemolitica microangiopatica. A SHU e mais 
frequente em crian^as e a PTT em adultos, alem de 
estar mais associada com alteragoes neurologicas. 

Entre as causas podemos citar a forma idiopati- 
ca, em que a deficiencia da AD AMTS 13 e frequen¬ 
te. Outras causas incluem pos-diarreia sanguinolen- 
ta (Escherichia coli 0157:H7), drogas (ticlopidina, 
clopidogrel, quinino), p6s-transplante alog£nico de 
medula ossea, gestagao. 

O tratamento tem como esteio a plasmaferese. 
A Tabela 7 sumariza as caracteristicas das microan- 
giopatias tromboticas. 


tabela 7 Caracteristicas das microangiopatias trombbticas 


Categoria 

PTT 

idiopatica 

Causa 

DeficiSncia severs 
de ADAMTS-13 na 
maioria dos casos, 
Outras causas sao 
inflamatorias e 
gestagao 

Fatores de risco 

Raga negra, 

mulheres, 

obesidade 

Achados clfnicos 

Ate 70% tem 
alteragoes 

neuroldgicas. Febre e 
insuficiencia renal 
raras 

Tratamento 

Plasmaferese 
necess£ria e 
recomendado uso 
de glicocorlicoidGs 

Evdugao 

80% de resposta, [ 
Se deficifinda de [ 
ADAMTS-13 
severa, 50% tem i 
reconrencia 

■ 

Gestagao 

i 

Gestagao por si so 
causa aumento do 
risco de defieiSncia 
deADAMTS 13 

Ultimo trimestre 

de gestagao ou 
pds-parto 

Semelhante a 
eclampsia e sfndrome 
HELLP 

Plasmaferese 
necessaria e 
recomendado uso 
de glicocorticoides 

Pode ocorrer 
recidiva, mas em j 
geral gestagoes S 
seguintes sem 
evsntos 

Doengas 
autoimu- 
' nes 

LES, 

esclerodermia ou 
sindrome dos 
anticorpos 
antifosfolipides 

Mulheres e 
adultos jovens e 
de meia-ldade 

ManifestagOes da 
doenga prim&ria 
associadas, 
usualmente com 
insuficiencia renal 

Terapia 

imunossupressora 
: obligators 
e aconsefhavel a 
plasmaferese 

Curso crbnico 
com alta 
mortalidade 

i Diarreta 
; sanguino- 

! lenta 

■ 

i 

. 

Shiga - toxina da 

E coli 0157:H7 

.. . _ _ . ■ . 

Mulheres e etnia 
Caucasians 

i 

Em crianga semelhante 
a sindrome hemolitico- 
-uremica. Em adultos 
ha alteragoes 
neurologicas severas 

Em criangas 0 
tratamento e de 
suporte, deve-se 
fazer plasmaferese 
em adultos, nao se 
aconselha 0 uso de 
imunossupressores 

Mortalidade de 

45% em adultos e j 
12% em criangas. 
Recidivas 
incomuns 

___ r __..i 

\ Toxicidade 
| por 
drogas 
aguda 

1 . . 
j Toxicidade 
\ cronica 
por 

: drogas 

Quinino 6 maior 
causa, tambem 
ticlopidina, 
clopidogrel e 
i outros 

j Idade avangada, 
j caucasianos 0 
| mulheres 

| Com quinino 
| instalagao abrupta 
| com disfungao renal, 

I febre, diarreia, 
j alteragoes hepaticas e : 
j neutropenia 

Plasmaferese 
recomendada, nao 
necessita de 
imunossupressao 

Com quinino 15%, j 
sendo comum ; 

insuficiencia renaJ ; 
cronica. Recidivas 1 
apenas se nova \ 

\ exposigao 

i Quimioterapia para 
j cancer; em 
; particular 
j mitomicina 0 
| gemcitabina 
t 

Principalmente no 
transplant© 
aJogenico, causa 
desconhscida 

Dose e duragao 
da tempi a 

i ..... r .. 

I Inicio insidioso e 
] progressive, mesmo 
j depots da interrupgao : 
! da medicagao, 

\ Insuficiencia renaf § 

! 

| comum 

Retirar medicagao, 

| beneffcio da 
plasmaferese 
duvidoso 

Mortalidade alta \ 
j devido a 
condigao de 
base, disfungao 
renal cronica 

comum 

| Trans- 
! plante de 
medula 

Procedimentos 
de alto risco 
(doenga ativa, 
doenga enxerto 
contra 

hoepedeiro...) 

| Usualmente a 
| microangiopatia 6 
\ restrita aos rins 

| 

Beneficb duvidoso 
com a plasmaferese 

Mortalidade alta 
devido a multiplas 

; complicagoes 

. 

L„.....,J 


LE5:1 Opus eritematoso sistemico; PTT: purpura trombocitopenica trombotica. 
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Colangite 

A colangite e causada por obstru^ ao e estase biliar 
secundarias a calculo on estreitamento, evoluindo 
com infec^ao bacteriana ascendente. A triade de 
Charcot, caracterizada por dor em quadrante su¬ 
perior direito, febre e ictericia esta presente em 50 
a 75% dos casos. A pfentade de Reynold e compos- 
ta pela triade de Charcot associada a hipotensao 
e confusao mental e indica quadros de maior gra- 
vidade. 

Microbiologia: Gram-negativos entericos (E. 
coli , Klebsiella sp., Enterobacter e enteroco cos) e 
anaerobios. 

Achados laboratoriais incluem leucocitose e 
aumento de fosfatase alcalina e gama-GT. Transa¬ 
minases tem aumento discreto, sempre menor do 
que enzimas colestaticas, com predominance de 
AST. Outras caracteristicas incluem: 

■ USG de abdome e diagnostico em 90% dos 
casos. 

■ CPRE e um exame diagndstico definittvo e ga- 
rante interven^ao terapeutica. A abordagem ci- 
rurgica preferencial e a drenagem biliar com 
csfincterotomia por CPRE. 

A antibioticoterapia inicial deve ser feita com: 

* Metronidazol 500 mg IV 8/8 h ou clindamici- 
na 600 mg EV 6/6 h + ceftriaxone 2 g IV 1 x/ 
dia ou ciprofloxacino 400 mg IV 12/12 h. 

■ Ampicilina/sulbactam 3 gEV 6/6 h. 

* Piperacilina/tazobactam 4,5 g EV 6/6h. 

Outras causas 

Outras causas importantes incluem leptospirose 
e hepatites, que sao discutidas em capitulos espe- 
clficos. 


TRATAMENTO _ 

O tratamento da ictericia e especifiro para cada 
etiologia. A ictericia e frequentemente associada a 
colestase e algumas medidas para colestase podem 
ser realizadas: 

* Prurido: colestiramina em dose de 4 g 3 x/ dia 
ou colestipol em dose de 5 g 3 x/dia diluidos 
em agua ou suco sao eficientes em melhorar o 
prurido, mas, em geral, leva-se de 4 a 5 dias para 
melhora significativa, Uma outra op quo e o uso 
de anti-histaminicos. Como o prurido e media- 
do por receptores opioides, pode-se encontrar 
benefkio com o uso de naloxona 0,2 mcg/kg/ 
minuto ou naltrexona 50 mg/dia por via oral. 

* Defidencias vitaminicas: em pacientes que evo- 
luem com esteatorreia, deve-se lembrar que tem 
maior possibilidade de apresentar dehciencias de 
vitaminas A, D, E e K, assim pode ser necessdria 
a reposipLo, que e individualizada a cada caso, 

■ Osteoporose e osteomalacia: as diretrizes ain- 
da recomendam uso de carbonato de calcio 
1.000-1.500 mg de calcio diariamente e 1.000 
unidades ao dia de vitamina D. Tambem e re- 
comendado o uso de alendronato 70 mg por 
semana, em pacientes osteopenicos. 

Indicagoes de tratamento, terapia 
intensiva e seguimento 
A maior parte dos pacientes pode realizar segui¬ 
mento. 

Pacientes com sinais de gravidade, como ja co- 
mentado, t£m indica^So de interna^ao hospitalar. 

A necessidade de UTI pode ocorrer em etiologias 
como microangiopatias tromboticas on se compli¬ 
cates graves como choque septico ocorrerem. 
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Paciente com ictencia 
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figura 3 Algoritmo para avaliapao de paciente com ictericia. 


USG de vlas biliares 
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Dilatagao de vias biliaros 




Colangiopancreatografia 
ou cofangiorressonancia 
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- 


Sem suspeita 
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Considerar 
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figura 4 Suspeitas diagnosticas conforme resultado de ultrassonogralia {USG) de vias biliares. 
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Pontos importantes 

m A dor abdominal pode ter mdltipias etiologias, re- 
presentando urn desafio diagnostico. £ importan- 
te no departamento de emergencia (DE) descartar 
causes potenclalmente graves de dor abdominal. 
m Histdria detalhada e exame ffeico sao etapas de- 
cisivas no manejo no DE, os exames comple- 
mentares tem papel limitado e sua indicagao e de¬ 
pendent© da avaliagao inicial do paciente. 

■ A Jocalizagao da dor pode ajudar no diagndstlco, 
com diferentes causas de dor dependentes da io- 
calizagao dela no abdome. 
m A hipGtese de gravEdez ectdplca deve sempre ser 
aventada em mulheres em idade f6rtil. 
m 0 quadro Gtfnico e muitas vezes inespecifico mes- 
mo em condigoes potencialmente graves, sobre- 
tudo em idosos, usugrios de corticoides, paclen- 
tes com SI DA e em uso de imunossupressores. 


INTRODUCAO _ 

A dor abdominal e uma das principals causas de 
visitas ao departamento de emergencia (DE) nos 
Estados Unidos. E responsavel por 11,1 milhoes 
(7,9%) do total de 141,4 milhoes de visitas anuais 
ao DE. 

A dor abdominal tem diagnostico dificil devi- 
do as apresentagoes variadas, grande numero de 
diferenciais, variabilidade do quadro clinico de 
acordo com g&iero e idade etc. A etiologia pode 
variar, desde causas benignas e autolimitadas ate 
doengas potencialmente de risco a vida. 

Os pacientes idosos apresentam maior proba- 
bilidade de um diagnostico ameagador a vida, com 
condigoes como apendicite aguda, diverticulite, 
ruptura de aneurisma de aorta abdominal e isque- 
mia mesenterica. 

Os pacientes imunodeprimidos, em particular, 
merecem atengao especial, pois podem apresentar 


t* A ultrassonografia costuma ser o exame de ima- 
gem de escolha apos a radlografia de abdome, 
principalmente em doengas do andar superior do 
abdome e renais, A tomografia e melhor para di- 
versas etiologias, mas devido ao seu alto custo e 
reservada para situagoes especfficas. 

» Em pacientes com dor grave no DE deve-se avaliar 
sinais vttais e estabrlidade eifnica com monitoriza^ 
gao contmua, caso necessdrto. 
h Em pacientes com dor abdominal, o tratamento 
sintomatico e indicado com opgdes inciuindo anaj- 
gdsicos, antiespasmddicos e oploEdes como mor- 
fina. Nao se deve deixar o paciente com dor, com 
o proposito de nao mascarar possfveis sintomas 
do paciente. 

* 0 tretamento especffico 6 dependent© da etioJo- 
gEa da dor abdominal. 


manifestagdes atipicas, sutis e altamente varidveis, 
com achados inespedficos e que podem confundir 
o diagnostico* 

Em mulheres, o diagnbstico diferencial e ainda 
mais amplo e inclui condigoes que envolvem o tra- 
to reprodutivo e orgaos pelvicos e doengas associa- 
das a gestagao. 

A abordagem inicial do paciente com dor ab¬ 
dominal na sala de emergSnda visa diagnosticar ou 
descartar abdome agudo, isto e, causas potencial¬ 
mente graves, nas quais o quadro de dor necessita 
definigao diagnostica e conduta imediatas* 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

A maior parte das etiologias de dor abdominal en- 
volve patologias dos tratos gastrointestinal e genb 
tourinarios. As diferentes patologias sao percebidas 
por meio de tres mecanismos distintos, que dividem 
as etiologias de dor abdominal: 
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■ Dor visceral: relacionada com merva^ao de fi- 
bras afcrentes de orgaos intra-abdominals, tan- 
to dc visceras ocas como a capsula de orgaos 
solidos. Esse tipo de dor tem fraca correlai;ao 
localizatoria c pode ocorrer por distensao de 
orgaos por gas e fluidos ou distensao da capsu¬ 
la de orgaos por edema, sangue, massa ou abs- 
cesso. Em rela^ao a localiza^ao da dor, sabe-se 
que a dor visceral <5 geralmente percebida na li- 
nha media porque os impulses aferentes de or¬ 
gaos viscerais sao mal localizados. Os nocicep- 
tores viscerais podem ser estimulados pela 
distensao, estiramento, contrac^ao vigorosa e is- 
quemia. Ja a dor relacionada ao acometimento 
de estruturas retroperitoneais, estomago, pan¬ 
creas, figado, vias biliares e duodeno proximal 
e tipicamente localizada na regiao epigastrica. 
O resto do intestino delgado e o ter^o proximal 
do colon, incluindo o apendicc, sao estruturas 
do intestino medio, e a dor visceral associada a 
esses orgaos e percebida na regiao periumbili¬ 
cal. Estruturas como a bexiga c os dois tcr^os 
distais do colon, bem como os orgaos pelvicos 
genitourinarios, geralmente causam dor na re¬ 
giao suprapubica, A dor geralmente e rclatada 
na regiao dorsal com envolvimento de algumas 
estruturas retroperitoneais, como a aorta e rins. 
Com a extensao da doemja alem do orgao aco- 
metido, a localiza^ao inespecifica inicial pode 
se tornar mais fidedigna por envolvimento so- 


matico, como iremos discutir a seguir, Um exem- 
plo tipico e a dor da apendicite aguda, initial - 
mente em regiao periumbilical e que depois se 
localiza era regiao de fossa iliaca direita. 

■ Dor somatica: resulta da irrita^ao do peritonio 
parietal. A dor costuma ser de forte intensida- 
de c dcscompressao brusca costuma estar pre¬ 
sente. 

■ Dor referida: resulta da sensa^ao de dor dife- 
rente de seu local de origem, como a dor em 
ombros por irritaqao diafragmatica ou patolo- 
gias intratoracicas simulando dor abdominal. 

As principals etiologias de dor abdominal sao 
descritas conforme sua localiza^ao na Tabela 1 . 

AVALIAQAO _______ 

Ao avaliar pacientes com dor abdominal no DE, 
deve-se enfatizar a importancia de uma historia 
completa, pois esta e, geralmente, a forma de reali- 
zar o diagnostico prcciso. 

Dados de historia relevantes incluem a descri- 
930 completa das caracterfsticas da dor do pacien- 
te e os sintomas associados a dor nestes pacientes. 

Antecedentcs dc cirurgias previas e comorbi- 
dades devem ser questionados e podem ser rele¬ 
vantes para o diagnostico, 

Sao dados relevantes para o diagnostico: 

* Piora ou melhora da dor com posi 9 ao e fatores 
provocadores. 


tabela i Principais etiologias de dor abdominal conforme localizaqao 


Dor difusa 

Quadrante superior 
direito 

Quadrante supertor 
esquerdo 

Quadrants Inferior 
direito 

Quadrante inferior 
esquerdo 

* Peritonite 

■ G6lica biliar 

w Sfndromes 

w Apendicite 

m Diverticulite 

* Pancreatite 

■ Coiecistite 

dlspdpticas 

* Diverticulo de 

* Patoiogias 

■ Crise algica por 

* Coiangite 

Hi Pancreatite 

Meckel 

ovarianas 

anemia falcifarme 

■ Abscess o hepatEco 

h Refluxo 

h Diverticulite cecal 

■ Hernia 

* Cetoacidose 

m Sindrome 

gastroesofagico 

m Aneurisma de 

estrangufada 

diabetics 

disp^ptica 

na Esplenomegalia 

aorta 

» Gestagao ectbpica 

* Isquemia mesenteries 

m Abscesso hep&tlco 

ou abscesso 

h Gestagao ec to pica 

k Doenga pelvica 

* Gastroenterite 

m Congestao 

eaplenico 

« Clstos ovarianos 

rnflamatbria 

h Aneurisma ou 

hepatica 

a Isquemia 

ou torgao de 

u Gdtculos ureterais 

| disseegao de aorta I 

&■ Peri-hepatites 

miocardica 

ovario 

■ Abscesso de 

j it Doenga inflamatbria j 

i Trombose hepatica 

n Miocardiles e 

a Endometriose : 

psoas 

| intestinal 

! ■ Apendicite 

I pericardites 

t * Caicutos ureterais 

* Pielonofrite 

& Intestino irrit&vel 

retrocecal 

1 j Pneumonia 

5 * Abscesso de 


: ■ Obstrugao intestinal 

| ■ Emboiia puimonar 


! psoas 


* Intolerance a lactose 

I h Pneumonia 


r Adenite 


* fnsuficiencia adrenal 

v Pancreatite 


mosentetica 


■ Porfiria intermitente 

, n Ftofluxo 

■ 

m Hernia 


aguda 

gastroesofagico 


estrangulada 





» Pielonefrite 
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m Tipo da dor, 

» Se a dor e aguda ou cronica. 

« Regiao da dor e sua radia^ao, 

* Gravidade da don 

* Fatores temporals e modo de inicio, progressao 
e episodios anteriores. 

O medico deve procurar distinguir a dor mal 
localizada, on seja, a dor visceral* em compara^ao 
com a dor somatica caracteristicamente aguda* sen- 
do localizada pda irritafao do peritfinio parietal ou 
outras estruturas somaticamente inervadas. 

A dor somatica e transinitida atraves dos nervos 
da coluna vertebral a partir do peritfinio ou estru¬ 
turas parietais da parede abdominal. 

Estimulos nocivos para o peritonio parietal 
podem ser inflamatorios ou de natureza quimica 
(p, ex., sangue, liquido peritoneal infectado e con- 
teiido gastrico). 

A dor e claramente aguda* quando teve inicio 
ha poucos dias, com piora em um dia ou algumas 
horas, mas infelizmente ainda nao foi bem definido 
um limiar de tempo para definir uma dor abdomi¬ 
nal como aguda ou cronica. Dores claramente agu- 
das devem levar a preocupa^ao imediata sobre uma 
potencial catastrofe intra-abdominal, como isque- 
mia mesenterica, aneurisma roto de aorta abdomi¬ 
nal ou dissec^ao aortica, 

Outros diagndsticos de dor aguda que devem 
ser consider ados incluem ulcera perfurada, volvo 
e tor<;ao intestinal* mas essas condi<;6es podem 
ocorrer eventualmente sem um imcio agudo. Por 
exemplo, apenas 47% dos pacientes idosos com 
ulcera perfurada tiveram inicio agudo de don 
Dor de grande intensidade deve aumentar a 
preocupa^ao com a gravidade da causa subjacente. 
No entanto, as describes de dor de menor intensi¬ 
dade nao podem excluir doen^a grave* especial- 
mente em pacientes idosos. 

A dor referida pode ter padroes previsiveis con- 
forme as vias neurais. O sinal de Kehr e um exem- 
plo classico, no qua 1 irrita^ao diafragmatica* geral- 
mente a partir de sangue intraperitoneal livre, faz 
com que o paciente apresente dor no ombro e e 
particularmente associado com colecistite e absees- 
sos diafragmaticos* Processes inflamatorios conti- 
guos ao diafragma tambem podem causar dor re¬ 
ferida no ombro, 

Alguns padroes de dor podem sugerir o diag- 
nostico. 


A doen^a biliar cursa geralmente com dor nao 
paroxistica* com dura<;ao invariavelmente maior que 
1 hora, com uma media de duragao de 5-16 horas, A 
dor associada a obstru^ao do intestino delgado e 
us ualm ente inter mitente, em colic a, com progressao 
para dor mais constante quando ocorre distensao 
intestinal. 

Os fatores de piora da dor san tambem impor- 
tantes, 

Pacientes com peritonite tendem a ficar quietos e 
referem aumento da dor com movxmenta^ao brusca. 

Pacientes com dor em andar superior de abdo- 
me* principalmente se com caracterlsticas pleurlti- 
cas* podem sinalizar uma patologia toracica, em 
particular isquemia coronariana. 

A dor de uma ulcera peptica* por sua vez* pode 
ser exacerbada (gastrica) ou aliviada (duodenal) 
pela alimenta^o; )& a piora da dor com ingestao 
alimentar pode ocorrer na isquemia mesenterica e 
calculos biliares, neste ultimo caso sendo freqnen- 
te a associa^ao com alimentos gordurosos. 

A avaliatjao deve ainda considerar os tratamen- 
tos que o paciente eventualmente fa^a e a resposta 
a e eles, como uso de antiacidos com alivio da dor, 
o que poderia sugerir uma slndrome dispeptica. 

Episodios recorrentes usualmente apontam para 
uma causa nao cirurgica de dor, com as exce^oes 
de isquemia mesenterica (angina intestinal), calcu- 
los biliares, ou obstru^ao intestinal partial. 

Em pacientes com apendicite, a maioria dos 
medicos espera que o paciente relate anorexia. No 
entanto* esse sintoma i pouco sensivel* estando pre¬ 
sente em apenas 68% dos pacientes com apendici¬ 
te. A anorexia pode ocorrer em apenas 20-44% dos 
pacientes idosos com apendicite. 

Os vomitos, por sua vez, podem ocorrer em 
quase qualquer doenfa abdomiual, sendo frequen- 
tes em pacientes com obstruijao do intestino del¬ 
gado* a menos que a obstru^ao seja parcial ou o 
paciente esteja procurando servi^o medico no ini¬ 
cio do quadro. Na obstru<;ao do intestino delgado, 
os vomitos costumam ser biliosos e com a progres¬ 
sao da doen^a eles se tornam feealoides. 

A diarreia, por sua vez, frequentemente acorn- 
panha doen<;a$ benignas, mas a sua presents por si 
so nao e suficiente para descartar doen^a grave, 
sendo a diarxeia frequente na isquemia mesenteri¬ 
ca, em geral associada a sangue, 

Doen^as do aparelho genitourinario podem 
apresentar dor abdominal; por outro lado* processos 
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inflamatorios contiguos ao trato genitourinario, 
como apendicites, podera resultar em leucocituria 
e disuria. Nos homens, a torgao testicular pode se 
apresentar como dor abdominal, nauseas e vomitos. 

Muitas condigoes medicas nao diretamente 
relacionadas a cavidade abdominal podem causar 
dor abdominal aguda, incluindo cetoacidose dia¬ 
betica, hipercalcemia, porfiria, doenga de Addison 
e crise falciforme. 

No caso da cetoacidose diabetica, com hidra- 
tagao e insulinoterapia, a dor abdominal apresenta 
melhora importante. 

Outras causas metabolicas menos comuns de 
dor abdominal aguda incluem uremia, intoxicagao 
por chumbo, intoxicagao por metanol, angioedema 
hereditario e porfiria, 

Ao exame fi'sico deve ser sempre observado o 
aspecto geral do paciente e pacientes aparentemen- 
te doentes apresentam maior probabilidade de 
etiologias de dor abdominal potencialmente graves. 

Anormalidades de sinais vitais devem alertar o 
clinico sobre uma causa seria da dor abdominal. 

A presenga de taquicardia e hipotensao pode 
indicar desidratagao, perda de sangue, aneurisma, 
sepse e perdas de volume para o terceiro espago (p. 
ex., pancreatite). 

Embora febre sugira uma causa infecciosa, pode 
estar ausente em mais de 30% dos pacientes com 
apendicite e na maioria das pessoas com colecistite. 

A inspegao do abdome pode demonstrar pistas 
diagnbsticas, incluindo cicatrizes cirurgicas, altera- 
gdes de pele, incluindo sinais de herpes-zoster, 
doenga hepatica e hemorragia. 

O sina! de Grey-Turner, por exemplo, sao equi- 
moses em flanco sugerindo uma fonte retroperito¬ 
neal de sangramento. Ja a presenga de equimoses 
azuladas em regiao umbilical caracteriza o sinal de 
Cullen, que sugere sangramento intraperitoneal. 

A ausculta tern beneficio limitado, embora pos- 
sa revelar sons agudos em obstrugao do intestino 
delgado ou o silencio no lleo paralitico. Sopros sao 
descritos em dissecgao de aorta ou estenose renal- 

A palpagao e a parte do exame mais reveladora 
na dor abdominal. 

A hipersensibilidade localizada 6 gerahnente 
um guia confiavel para a causa subjacente da dor, 
porem a hipersensibilidade generalizada pode ser 
um desafio diagnostico maior. Deve-se considerar 
apendicite em qualquer paciente com dor em qua- 
drante inferior direito do abdome. A dor associada 


a massa pulsatil e expansiva e a principal caracte- 
ristica de um aneurisma da aorta abdominal. Os 
pulsos femorais podem ser assimetricos na dissec¬ 
gao aortica, A inspegao e palpagao do paciente em 
posigao orto static a pode revelar a presenga de her¬ 
nias nao detectadas na posigao supina. 

A pesquisa de peritonismo e realizada com de- 
pressao suave da parede abdominal durante cerca 
de 15-30 segundos, com liberagao repentina. O 
paciente e solicitado a referir se a dor foi maior com 
pressao ou com a descompressao abdominal. Ape- 
sar das limitagoes, o teste foi um dos mais uteis cm 
uma metanalise de artigos que analisam o diagnos¬ 
tico de apendicite em criangas. A sensibilidade para 
a presenga de peritonite e de cerca de 80%, no en- 
tanto a sua especificidade e de apenas 40-50%. A 
utilizagao de testes indiretos, como o ato de tossir, 
tem uma sensibilidade semelhante, mas com uma 
especificidade de 79%. 

A presenga de defesa abdominal £ definida como 
aumento do tonus muscular da parede abdominal 
e so tem valor se representa um reflexo involunta- 
rio, pois defesa abdominal voluntdria pode ocorrer 
em qualquer paciente ansioso com o exame abdo¬ 
minal. A rigidez da parede abdominal e um exem¬ 
plo extremo de defesa abdominal, mas e frequen- 
temente ausente em idosos com peritonite. 

O toque retal tem valor limitado, podendo ser 
util na detecgao de isquemia intestinal e intussus- 
cepgao e sendo formalmente indicado na suspeita 
de hemorragia digestiva, mas nao e recomendado 
em criangas, sendo de maior utilidade em pacientes 
com mais de 50 anos de idade. 

O sinal de Murphy d descrito como a interrupgao 
da inspiragao, quando o examinador apalpa com seus 
dedos abaixo da margem costal direita anterior do 
paciente. A sensibilidade e de 65% para o diagndstico 
de colecistite. O sinal do psoas e avaliado com o pa¬ 
ciente em dec libit o dorsal levantando a coxa contra 
a resistencia lateral; aumento da dor sugere irritagao 
do musculo psoas por um processo mflamatorio con- 
tiguo ao musculo. Quando positivo na direita, este e 
um sinal classico sugestivo de apendicite. Outras 
condigoes inflamatorias envolvendo o retroperitonio, 
incluindo pieloneffite, pancreatite e abscesso do psoas, 
tambem podem provocar este sinal 

0 sinal de Rovsing e um teste classico utilizado 
no diagnostico de apendicite. O examinador aplica 
pressao no quadrante inferior esquerdo, afastada 
da drea habitual de dor apendicular. O teste 6 posi- 
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tivo se o paciente relata dor no quadrante inferior 
direito. A sensibilidade do sinal de Rovsing e baixa, 
sendo de 15-35%, mas tem alta especificidade, de 
85-95% para o diagnostico de apendicite. 

Na avalia<;ao dos pacientes com dor abdominal 
no serviyo de emergencia, a maior dificuldade e 
descartar causas potencialmente graves de dor ab¬ 
dominal. Os principais sinais de alarme para causas 
potencialmente graves de dor abdominal no DE sao 
citados na Tabela 2. 


tabela 2 Sinais de alarme em pacientes com dor 
abdominal aguda 


Sinais de alarme 

Sinais de ma perfusao 
periferica ou instabilidade 
hemodinamica 

Justificative 

j 

i 

j 

Febre 

i 

[ 

: Inicio aubito de intensidacfe 
maxima desde o inicio 


ldade acima de 65 anos 

i 

Sintomas frustros, vagos, 
apresentagoGS atipicas e 
tardias e manutengao de 
sinais vitais inalterados 
inicialmente 

, Imunossupressao 

Sintomas frustros, vagos, j 
apnesentagSes atfpicas e 

| tardias 

Etilismo 

Aurnenta o risco de panora- \ 


tite, hepatite, cirrose 

Doenga cardiovascular 

Pode indicar 

comprometimento arterial, | 
em arteries me sent eric as 5 
ou aneurisms de aorta 

... T .... 

Cirurgia abdominal recente 

Risco de perfuragao ou 
obstrugao 

Inicio da gravidez 

■ 

Risco de gravkJoz ectopica 

Vomitos associados 

Sinais de initagSo 
peritoneal (DQ +) 


D0; dor £ descompnessao brusca, 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames compEementares, especialmcnte os labo¬ 
ratories, nao substituem a historia e o exame fisico 
na avaliagao de pacientes com dor abdominal e apre- 
sentam limitagoes significativas em sua utilidade, 
nao consegumdo descartar diagnostics potencial¬ 
mente graves se o paciente tem uma alta probabUi- 
dade diagnostica antes da realizagao do exame, 

A presents de leucocitose com desvio a esquer- 
da pode sngerir abdome agudo inflamatoriQ, mas 


pode ser normal, mesmo em quadros potcnciab 
mente graves como a apendicite, O hemograma 
pode ainda revelar perdas ocultas de sangue, 

Eletrolitos e fungao renal tem valor maior para 
avahagao global do paciente; e glicemia aumentada 
mdica a possibilidade de cetoaddose diabetica. 

Alteragoes urinarias podem sugerir o diagnos¬ 
tico de pielonefrite, mas leucocitiiria pode ocorrer 
em 20-30% dos pacientes com apendicite e diver- 
ticulite. 

Aumentos de amilase e lipase podem indicar o 
diagnostico de pancreatite se associados com his- 
t6ria clinica compativel com o diagnostico, 

Lactato arterial e DHL, alem da amilase, podem 
aumentar na isquemia mesenterica. 

O ECG e enzimas cardlacas, por sua vez, devem 
ser solicitados em pacientes com dor em andar su¬ 
perior de abdome em que se considere a isquemia 
coronariana um diagndstico diferenciai. 

Mulheres em ldade f^rtil necessariamente tem 
como hipoteses diagnosticas a gestagao ectopica e 
outras complicacies obstetricas. Assiin, deve-se 
semprc indicar a reabzagao de testes de gravidez 
nestas pacientes, lembrando ainda que eles podem 
ser uteis para evitar exames de imagem em fase 
inicial de gestagao com seus efeitos teratogenicos 
potenciais. A Tabela 3 resume as principais alteragoes 
em exames laboratoriais em pacientes com dor ab¬ 
dominal no DE, 

A radiografia simples de abdome pode ser util 
em perfuragao de vlsceras, quando aparece o pneu- 
moperitonio e na suspeita de obstrugao intestinal. 
O exame infelizmente tem iimitagoes e nao detec¬ 
ta pneumoperitonio em 40% das blceras perfuradas. 
Outros achados potencialmente uteis da radiogra¬ 
fia de abdome sao as calcificagoes em aorta e nivets 
hidroaereos no intestino em pacientes com suspei¬ 
ta de obstrugao intestinal; o exame tambem e util 
em detectar corpos estranhos radiopacos. 

A ultrassonografia de abdome e particularmen- 
te util em pacientes com doenga do andar superior 
do abdome e renais. O exame e acessivel a beira-leb 
to de forma rapida, tem baixo custo, e praticamen- 
te inocuo e tem possibilidade de seriar para analise 
evolutiva, sendo em geral primeiro exame de esco- 
lfaa na avaliagao de pacientes com dor abdominal, 
particularmente em pacientes com suspeita de pa- 
tologias de via biliar ou ginecologicas, O exame 
pode ainda avaliar pancreas, rins e vias urinarias, 
bexiga urinaria, ap£ndice, dimensoes aorticas e 
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tabela 3 Exames laboratories em pacientes 
com dor abdominal aguda 


Exame laboratoriai 

Suspeita diagnostics 

Lipase e amilase 

Panoreatlte (tipase preferfvel a [ 
amilase) 1 

BHCG 

Gestagao, prenhez ectbpica, 
mola hidatiforme 

Hemoglobins 

Alterada na hemorragia 
digestiva e sangramento 
intracavitario (normal na fase 
inicial) 

Leucograma 

Pode estar elevado em 
patologias inflamatorias e 
infecciosas. Valor normal nao \ 
exclur ess as condi^aes! 

Plaquetas 

Podem estar dtminuidas no 
sangramento agudo 

j Excesso de base 
j (gasometria) 

| Pode estar diminutdo em fase 

1 precoco de sangramento 
j agudo reiacionado a ma 
j perfusao 

| Coagulograma 

i____ 

Coagulopatia, hepatopatia, 
hemorragia digestiva 

\ Mancadones de fungao e 
| lesao hepaiica 

Hepatites, colecistite, 
coiangite 

1 Glicemia 

t 

i 

Cetoacidose diabetica, estado 
hiperosmolar hiperglicemico, 

| pancreatite 

1 Lactato 

| Jsque mi a mesenterica 

| Urina 1 

| ITU, nefroliiiase 

I ECG 

| SCA 


BHCG: gonadotrofina corionica humana; ECG: 
eletroeardiograma; ITU: infecgao do trato urharo SCA: 
sfndrome coronariana aguda. 


presen^a de h'quido livre intracavitario. O exame e 
limitado por ser operador-dependente. 

A tomografia computadorizada (TC) de abdo- 
me e frequentemente utilizada na avalia<;ao do pa- 
ciente com dor abdominal com alta sensibilidade e 
especifiridade para a maioria dos diagnosticos, mas 
apresenta limita^oes no diagnostico diferencial da 
dor abdominal nos servi^os de emergencia. O exa¬ 
me tem excelente acuracia para varios diagnosticos, 
como litiase renal, apendicite, disseci;ao de aorta e 
diverticulite, entre outras cond^oes. Pode ser rea- 
lizado sem ou com contraste endovenoso (EV), via 
oral (VO) e/ou via retal (VR) a depender da indi- 
c 2.930 e do protocolo da institui^ao. A angiotomo- 
grafia (com necessidade de contraste EV) pode 
ainda avaliar pacientes com trombose mesenterica. 

Em rela^ao aos efeitos adversos, esses exames 
expoem os pacientes a radia^uo e podem aumentar 


custos e tempo de permanenda do paciente no DE. 
O uso do contraste pode estar associado a rea^ao 
alergica e/ou iosuficiencia renal aguda, devendo ser 
usado com cautela se Cr > 1,5 e/ou TFG < 60. TC 
sem contraste: metodo de escolha para urolitlase, 
Sao caracteristicas do exame contrastado: 

■ Contraste endovenoso: permite melhor visua- 
liza^ao da mucosa intestinal, orgao maci^o e 
estruturas vasculares. Identifica local de obs- 
trm;ao intestinal. Exame de escolha para sin- 
drome aortica ou isquemia mesenterica. 

* Contraste oral: util na suspeita de abscesso, per- 
fura^ao intestinal, doen^a inflamatoria intesti¬ 
nal e fistula. 

■ Contraste via retal: auxilia na identifica<;ao de 
obstru^ao intestinal distal. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
A maior difkuldade da abordagem do paciente com 
dor abdominal e a grande variedade de possiveis 
diagnosticos, alguns deles podendo estar sobrepos- 
tos. Alem disso, nem sempre uma determinada 
patologia se manifesta de acordo com o usual. Nao 
ha achado com acuracia para, de forma isolada, 
definir urn diagnostico especilico. Sendo assim, mais 
de 40% dos pacientes permanecem sem diagnosti¬ 
co especifico apesar da investiga<;ao inicial. 

A Tabela 4 foniece os diagnosticos diferenciais 
mais comuns no DE e scu quadro clinico. 

TRATAMENTO _ 

0 objetivo da avaliagao no DE e descar tar quadros 
emergenciais. 

Pacientes instaveis devem ser monitorizados, 
estabilizados bemodinamicamente, recebendo ava- 
lia^ao adequada de vias aereas e oxigenagao, alem 
de dois acessos venosos calibrosos e coleta de exa¬ 
mes conforme a historia clinica. 

O medico emergencista nao deve hesitar em 
administrar medicaqao analgesica adequada ao pa¬ 
ciente com dor abdominal aguda e e urn erro relati- 
vamente comum adiar 0 uso de analgesicos por receio 
de “mascarar patologias potencialmente graves” O 
uso de analgesicos narcoticos, incluindo moriina, 
nao prejudica o diagndstico nem interfere com o 
tratamento do paciente. Em pacientes com dor re- 
firataria o uso de morfina em doses de 0,05 ing/kg a 
cada 20 minutos ate controle da dor e uma boa op^ao. 
A medicaqao deve ser utilizada com cuidado em 
pacientes com nauseas e vomitos, pois esses sintomas 
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tabela 4 Principals causas de dor abdominal na sala de emergencia 


Causa 

Epidemiologia 

Etiologia 

Quadrc cifnico 

Exame ffsioo 

' Diverticulite 

i idosos; homens > 
j mulheros; 
recorrente 

| Diverticub pode 
j inflamar, infeccionar, 

| obstruir, sangrar e 
| perfumr 

Hemorragia digestiva; dor em 
quadrant© inferior esquerdo; 
alteragao em habrto 
evacuatorio 

J Dor em quadrants inferior 
j esquerdo, sangramento 
\ ratal j 

| Colica neffetica 

■ 

30-40 anos; 
maioria homens; 
historia familiar 
posrttva 

Antecedente familiar; 
infeogao por 

Proteus; acido unco; 
acid os e tubular renal 

] Dor aguda em flanco 
\ irradiada para fossa iliaca e 
genitalia; nauseas 0 vomitos 

Dor a percussao lombar 
aita, Exame abdominal 
benigno 1 

i 

: Doenga das 
\ vias biliares 

i 

j 

35-60 anos; 
predomhio em 
mufheres 

Cdlica biliar; 
i colecistite; colangile 

Dor ptis-alimentar em HCD; 
irradiagao para regiao 
infraescapular direita; 
vomitos 

i Colecistite e ooSangite: | 

febne, Murphy positivo, 
tctericia (mais comum na 
colangite) 

Apendicite 

\ 

Adolascente e 
adult o jovem; 
nnenos comum 

nos extremes 

etarios 

Fecalilo gerando 
obstrugaOj edema, 
isquemia, infeegao e 
perfuragao 

Dor periumbilical migrando 
para FID em ate 12 horas; 
vomitos e anorexia, 
Apresentagaa tardia, risco de 
perfuragao 

Febre; dor e DB+ em FID 

i 

i 

| Pancreatite 

| 

Adultos, 
predomfnio em 
homem 

Calcuto biliar, etilismo, 
hipertrigl i ceride mia, 
hipercalcemia, 
pos-CPRE 

Dor epigastrica com 
irradiagao em faixa para 0 
dorso; nauseas e vomitos 

Defesa abdominal e DB 
incomuns; equimose 
periumbilical e em flancos i 

Hemorragia 
\ digestiva 

I maciga 

40-70 anos 

1 

i 

LJIcera peptica; 
gastrite; varizes 
gastrcesofagicas 

Hematemese, hematoquezia, 
melena 

1 

Alteragoes 

hemodinamicas; exame \ 
abdominal inocente 

: Perfuragao 
intestinal 

idade avangada 

: Ulcera peptica; 
doenga diverticular; j 
colecistite e 
apendicite 
complicadas 

Dor epigastrica; vomitos; 
febne tardia; peritonite; 
sepse; choque 

Taquicarcfia; defesa 
abdominal difusa e DB+ 
dlfusamente; RHA 
diminuidos 

j 

j Gbstrugao 
j intestinal 

i 1 

Comum nos 
©xtremos etarios 

j 

Cirurgia abdominal 
previa; neoplasia; 
hernias; volvo i 

Distensao abdominal; 
desidrata^ao 

i 

Dor a palpagao difusa; \ 

distensao abdominal; 
abdome hipertimpanlco j 

! fsquemia 

| mesenteries 

! 

Idosos | 

i 

i 

t 

i 

Doenga cardfaca 
emboligenica; 
trauma; coagulopatia 1 

Dor intensa e difusa, pode j 
ser pbs-prandial (angina 
mesenterica); vomitos e 
diarreia 

Exame fisico 
despropordonal a 
qualidade da dor; pode \ 
haver sangramento retaJ \ 

GestagSo 
ect6pica rota ; 

; 

..| 

Mulher em idade 
fertii 

Idade avangada; 

DIP; DILI; tratamento ; 
para infertilidade; 
gestagao ectopica 
previa 

Dor aguda de forte 
intensldade em FI; peritonite; j 
choque 

1 

1 

Choque; peritonite; dor a ! 
palpagao de anexo e a \ 
mobilizagao cervical 

1 

i Sfndrome 
adrtrcaaguda 

i ! 

Idade avangada; j 
predominio em 

homens \ 

1 

[ 

Aterosclerose; 
doenga do tecido 
conjuntivo; genetics j 

Dor abrupta, lancinante; 
acompanhada possivelmente 
de sfneope e/ou choque 

Assimetria de PA e 
pulsos; dor lancinante 
com irradiagao para 
dorso; choque 


CP RE: colangiopancreatografia retr6grada endoscdpica; DB: descompressao brusca; DIP: doenga inflamatbria pelvic a; DIU; 
disposltivo infrauteri no; FI: fossa ilfaca; FID: fossa rliaca direita; HCD: hipocondrio direito; RHA; ruidos hidroaereos. 


podein piorar Em pacientes com quadras de litiase 
urinaria, as medicares com a melhor resposta sao 
os antbinflamatorios, com o use de opioides em ca- 
sos de dor refrataria. Analgesia com opioides* con- 
trolada pelo proprio paciente, foi eficiente em estudos; 
e um estudo mostrou beneflcio com quetamina em 
paciente com dor abdominal refrataria. 


O tratamento esperifico depende da etiologia 
da dor abdominal. Todos os pacientes com suspei- 
ta de sepse abdominal ou peritonite devem receber 
antibioticoterapia precocemente, com cobertura, 
necessariamente, para Gram-negatives e anaerobios. 
Cobertura adicional deve ser avaliada de acordo 
com o caso e a suspeita diagnostica. 
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Sim 


Sinais de m& perfusao 
perifbrEca 


tniciar manuseio do 
paciente em cheque 


Acesso venoso caEibroso 
Exarnes laboratories 
Monrtorizag^o 
ATB se indicado 


Afastar outras causas 
de choque 
For exemplo, 1AM 

l 

Sintomaticos: 

Analgesia 

Antiemeticos 


f 

Rx para r&pida 
aval'ragao de 
pneumaperitbneo 


Sim 


Avaliapao 
do cirurgiao 


Dor abdominal 


! Sinais de gravtdade 


Nao 

Continuar histdria e 
EF 

"T“ 

Sintomaticos: 

Analgesia 

Antiemeticos 


-v Abdome agudo 

Avaliagao 
do cirurgiao 


Sinais de irritapao 
peritoneal 


USG & bejra do 
lelto para Ifquido 
livra na cayidade 


a 

USG b beira do leito ■ 
e transvaginal se 
suspeita de gravidez : 


Sim 


f 


Sim 


Avaliagao do 
ginecoiogista 

Nao 


Nao 


Invesiigagao etiologica 
Tabeia 2 


j 


figura l ATB: antibioticoterapia; EF: examefisico; 1AM: infarto agudo do miocardio; USG: ultrassonografia. 
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Cefaleia 

Marcio Nattan Portes Souza 


Pontos importantes 

k Cefaleia 6 um sintoma frequent© em avaliagoes 
de emergencia, sendo a principal queixa em 4,5% 
dos atendimentos no BrasiL 

* Apesar de pouco reconhecimento social do impac- 
to da doenga, estudos evidenciam que 6 a tercel 
ra causa mais comum de incapacidade em pes- 
soas com menus de 50 anos. 

« Rode ser manifestagao de uma doenga primaria 
ou sfntoma de doengas secundarias de gravida- 
de varied, 

* Os pontos mais importantes na avaliagao de emer- 
gencta sao: as caracterfsticas da dor t a maneira 
de instalagao e o exame neurologico, 

k. A intensidade da dor, isoladamente, e um mau pre^ 
ditor de gravSdade. 

■ Os primetros passos na avaiiagao do paciente s3o: 
garantir estabilidade clfnSca e verificar a presenga 
de sinais de alarme com a historia e o exame ffsi- 
co, que indicam a necesstdade de exames com- 
plementares, Em seguida, iniciar o tratamento sin- 
tomatico adequado e o tratamento etiologico para 
causas secundarias, Por tim t 6 fundamental crien- 
tar pacientes sobre o seguimento apds a alta nos 
casos de cefaleia primdria recorrente. 

■ Pacientes com cefaleias primdrias bern estabete- 
cidas e sem sinats de alarme nao necessitam tn- 
vestigagao com exames complementares na un 
gencia, ainda que apresentem dor intensa. 

« A cefaleia tensionai e a ettologia primaria mais pre¬ 
valent© no mundo, mas, no contexto do atendimen- 
to de amergencia, a migranea e a mais comum. 


INTRO DUQAO E DEF1NIQ0ES _ 

A cefaleia e definida como dor que acomete o seg- 
mento cefalico, em qualquer regiao, Estima-se que 
98% das muLheres e 95% dos homens sofrerao algum 
episodio de cefaleia durante a vida. 

E fundamental reconhecer que existem dois gru- 
pos distintos de etiologias para uma cefaleia. O gru- 


« No tratamento da crise de migr£nea, adequada hi- 
dratagSo 6 um passo importante e por vezes ne- 
gligencrado. 

« Existem diversas drogas disponiveis para o con- 
trole de sintomas, sendo em geral preferfvel o 
use da via parenteral As principals opgSes sao: 
analgdstcos comuns* anti mflamatorios nao hor- 
monais, triptanos, bloqueadores dopaminergi- 
cos e anticonvuisivantes. Para crises intensas 
ou prolongadas, pode-se associar o corticoide, 
visando reduzir recidiva precoce. 0 bloqueio de 
nervos do segmento cefaiico, especiaimente os 
nervos occipitais maior e menor, pode ser um 
tratamento adjuvant© eficaz. Aiguns centros uti- 
lizam oxigenoterapia normobarica par a migra¬ 
nea, apesar da carencia de evidences bem es- 
tabelecidas na literature no que dlz respeito a 
sua eficacia. 

* 0 tratamento sintom^tico deve fazer parte das pri- 
melras medidas no atendimento de urgencia. A 
melhora da dor pode ser um passo importante 
para se conseguir uma melhor histbria cifnica, que 
indique adequadamente a necessidade de inves- 
tigag^o complementer, 

m Pacientes com crises frequentes ou incapacitan- 
tes, multiples visttas ao pronto atendimento, ou 
comprometimento evident© da qualidade de vida 
devem ser referenciados para acompanhamento 
ambulatorlaf especializado, e uma terapia profil^- 
tica deve ser considerada. 


po de cefaleias primarias responde pela grande 
maioria das visitas ao pronto atendimento. Em geral, 
os pacientes apresentam crises com alguma recor- 
rencia e um padrao tipico e estereotipado de sintomas. 
A mais comum no atendimento de emergencia e a 
migrinea. As cefaleias trigfimino-'autonomicas, ape¬ 
sar de menos frequentes, costumam levar o pacien- 
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te ao pronto atendimento devido a forte intcnsidadc, 
por isso, o padrao deve ser reconhecido. 

O outro grupo diz respeito as cefaieias secunda- 
rias. Sao menos comuns que as cefaieias primarias, 
e as etiologias de base tem gravidade variavel, desde 
uma infcc^ao de vias acreas superiores ate hemorra- 
gia subaracnoidea por ancurisma cerebral roto. A 
dor pode scr o unico sintoma de docn^as de alta 
lctalidade, por isso, os sinais que indicam maior ris- 
co de cans as secundarias devcm scr bem conhecidos 
pelo professional que atua na ernergencia. 

EPiDEMlOLOGIA _ 

Alem de muito comum na popula^ao geral, a cefa- 
leia e o quarto motivo mais frequente de consultas 
cm pronto atendimento. Estudos brasileiros apon- 
tam a cefaleia como principal causa para a busca 
do atendimento em contexto de emergOncias, cor- 
respondendo a cerca de 4,5% das consultas. As 
causas primarias sao as mais comuns. A prevalencia 
anual da migranea e estimada em 15,8% no Brasil, 
acomctendo 22% das mulberes c 9% dos homens, 
c o pico de incidencia acontece entre 30-40 an os. 

Alem de recorrentes, as cefaieias cronicas podem 
scr extremamente incapacitantcs e tal impacto e 
pouco reconhecido pela sociedade. O principal es- 
tudo epidemiologico que avalia incapacidade gera- 
da por diversas docn?as ao redor do mundo apon- 
ta a migranea, entre as doengas mais comuns 
conhecidas, como a tcrceira principal causa de anos 
vividos com incapacidade. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOGENIA 
As cefaieias primarias mais comuns sao a migranea, 
a cefaleia tensional c as cefaieias trigemino-auto¬ 
nomicas (cuja forma mais comum e a cefaleia em 
salvas). Outras formas mais raras sao a cefaleia 
hipnica e a cefaleia nova persistente diaria. 

Entre as cefaieias secundarias nao traumaticas, 
as mais importantes no contexto do pronto atendi¬ 
mento sao a hemorragia subaracnoidea (HSA), a 
hemorragia intraparenquimatosa cerebral (HIP), o 
acidente vascular cerebral isquemico (AVCi), a dis- 
sec^ao de arterias cerebrais e cervicais, a trombose 
venosa cerebral (TVC), a sindrome da vasoconstri- 
<jao arterial reversivel (SVAR) e as sindromes de 
hipotensao e hipertensao liquorica. 

A fisiopatologia das cefaieias secundarias en- 
volve o acometimento de estruturas extracranianas 
(pele, couro cabeludo, musculatura, ossos, dentes, 


ouvido, nervos perifericos e ramos de nervos cra- 
nianos) e intracranianas (meningc, vasos arteriais 
e venosos, complexo trigeminal e nervos sensitivos 
cranianos e de raizes altas). A dor pode ser causada 
por tra^ao, tensao, dilata^ao ou inflama^ao de es¬ 
truturas sensiveis. O cerebro nao possui terminates 
dolorosas e e insensivel a dor, 

O entendimento da fisiopatologia da migranea 
vem se modificando nas ultimas decadas. A teoria 
vascular deu lugar a ideia dc uma disfun<;ao noci- 
ceptiva do complexo trigeminal, que pode cursar 
com progressiva sensibiliza^ao central, gerando a 
migranea cronica, 

A genese das cefaieias trigemino-autonomicas 
atualmente t implicada a disfunfoes hipotalamicas, 
c recentemente vem sendo proposta a teoria de uma 
disfunepio do sistema circadiano como parte da 
fisiopatologia, 

AVALIAQAO 1N1CIAL _ 

O primeiro passo no atendimento do paciente com 
cefaleia e a avaliaijao dos sinais vitais e a garantia 
da estabilidade clinica. Segue-se entao com uma 
anamnese direcionada a vcrifica^ao de sinais de 
alarme e com uni exame neurologico direcionado. 
Com esses dados iniciais, deve-se estabelecer a ne- 
cessidade de exames complemcntarcs para investi¬ 
gate etiologica. 0 tratamento sintomatico deve 
scr instaurado simultancamente a investigate e 
guiado pela intensidade da dor e por outros sinto- 
mas associados. Algumas cefaieias primarias podem 
ser reconhecidas pela historia e devem ser tratadas 
de acordo com a etiologia suspeita - como a crise 
de migranea ou a cefaleia em salvas. 

Sinais de alarme 

A Tabela 1 resume os sinais de alarme referentes a 
cefaleia. 

Entre os sinais de alarme, e importante destacar 
a importancia do padrao de instalacao da cefaleia. 
A intensidade da dor e a resposta ao tratamento 
sintomatico sao maus preditorcs de causas secun¬ 
darias. Frequentemente, a migranea se apresenta 
com episodios de dor muito intensa c incapacitan- 
te c, por vezes, nao responde ao tratamento inicial. 
Por outro lado, cefaieias secundarias como a dissec¬ 
ts arterial cervical ou a hemorragia subaracnoidea 
podem aprcscntar-sc com intensidade moderada e 
responder com mclhora inicial ao uso de analgesi- 
cos comuns. Nesses casos, c fundamental cstabclc- 
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tabela i Sinais de alarme 


i Padrao 

Mudanga evidente no padrao de uma 
cefaleia preexistente, cefaleia em piora j 
progressiva ou refrat6ria ao tratamento j 

Inicio 

Stibito, pico de intensidade em segundos j 
{thunderclap), primeiro episddto da 
cefaleia intensa j 

’ Sistemicos 

: 

Febre, toxemia, rash cutdneo, rigidez nucal, I 
emagrecimento, doengas reumatologicas, \ 
imunossupressao, neoplasia 

\ Idade 

Infcio apds os 40 anos 

j Neurologicos 

Deficit focal papiledema rebaixamento 
do navel de consciencia, convulsao 


cer a forma de instalagao da dor. Cefaleias de forte 
intensidade e que atingem o seu pico em poucos 
segundos sao consideradas cefaleias em trovoadas, 
ou thunderclap , e, ate prova ein contrario, devem ser 
consideradas como cefaleias sec undarias. Outro 
fator importante e a historia previa de crises seme- 
Lhantes. Pacientes avaliados no pico de uma crtse 
de cefaleia primaria de forte intensidade tendem a 
considerar aquele evento o mais intenso da vida. 
Apos a analgesia inicial, deve-se verificar a existen 
cia de uma cefaleia recorrente, por vezes negligen- 
ciada pelo proprio paciente. Alem da intensidade 
da dor, deve-se averiguai se haoutras caracteristicas 
que a diferenciara dos episbdios pfovios. Uma vez 
estabelecida uma mudanga de padrao em relagao a 
uma cefaleia habitual do paciente, a investigate 
complementar se toma necessiria. 

EXAME CLINICO _ 

No exame geral, avalia-se o nivel de consciencia, 
os sinais vitais e a presenga de toxemia e de lesoes 
de pele. No exame neurologico, verifkam-se estado 
cognitivo (orientagao, presenga de agitagao, desa- 
tengao ou sonolencia), sinais focais com enfase na 
avaliagao dos pares cranianos e sinais menlngeos. 
Deve-se destacar a fundamental importancia da 
avaliagao do fundo de olho no atendimento inicial. 
Um estudo com pacientes que se apresentaram ao 
servigo de emergencia com queixa principal de 
cefaleia evidenciou alteragdes a oftalmoscopia di- 
reta nao midridtica em 8,5% dos pacientes. A pre¬ 
senga de alteragoes a esse exame mostrou-se im- 
portante preditor de alteragoes ao exame de imagem 
(41%) e internagao hospitalar (21%). Os principals 
achados patologicos sao papiledema, palidez de 
papilas e hemorragia retiniana. 


Investigagao complementar 
A necessidade de exames complementares na inves- 
tigagao da cefaleia no pronto atendimento e deter- 
minada pela presenga de sinais de alarme, que devem 
ser identificados na historia e no exame clinico. 

Na historia, os principals elementos sao; mudan¬ 
ga no padrao da crise, cefaleia de forte intensidade e 
inicio siibito, infeegao concomitante, dor desenca- 
deada por exerdcio fisico ou atividade sexual, inicio 
apos os 40 anos e imunossupressao previa. 

No exame fisico, os principals achados de ris- 
co sao: alteragao do nivel de consciencia, sinais de 
toxemia, meningismo, sinais neurologicos focais 
e fundo de olho alterado, especialmente com pa¬ 
piledema. 

O primeiro exame a ser solicitado e a tomo- 
grafia de erdnio (TC) sem contraste. Na suspeita 
de infeegao (meningite ou meningoencefalite), a 
pungao lombar para analise do liquor deve ser 
realizada caso nao baja uma contraindicagao, 
como hipertensao intracraniana por lesao com 
efeito expansivo. Na suspeita de hemorragia suba- 
racnoidea, quando a TC de cranio nao e diagnbs- 
tica, recomenda-se seguir com o exame do liquor, 
que tem maior especiiicidade cerca de 12 horas apos 
o inicio da dor. Quando a suspeita i de trombose 
venosa cerebral, a venografia por TC ou ressonan- 
cia magn^tica (RM) esta indicada. O estudo de 
vasos arteriais deve ser realizado na suspeita de 
disseegao arterial cervical, aneurisma cerebral e 
sindrome da vasoconstrigao arterial reversivel; tam- 
bem pode ser feito por TC ou RM. Pacientes idosos 
com quadro suspeito de arterite de celulas gigantes 
devem ter dosada a velocidade de hemossedimen- 
tagao (VHS) e, caso alterada, devem ser submetidos 
a biopsia da arteria temporal. 

CEFALEIAS SECUNDARIAS _ 

Hemorragia subaraenbidea (HSA) 

Condigao potencialmente grave, a HSA se apresenta 
com cefaleia subita e de forte intensidade em cerca 
de 97% dos pacientes. A principal causa 6 a ruptura 
de um aneurisma cerebral. A investigagao inicial se 
da com uma TC de cranio sem contraste, que apre¬ 
senta sensibilidade de 98% para detectar sangramen- 
to intmrrnoiano nas primeiras 12 horas do inicio do 
sintoma. Pacientes com suspeita clinica e TC de 
cranio devem realizar pungao liquorica para excluir 
a presenga de sangramento nao detectavel pelo exa¬ 
me de imagem. A sensibilidade do exame do liquor 
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nas primeiras horas do sangramento se aproxima a 
100%, mas um acidente de pungao pode gerar resul- 
tado falso-positivo. Parametro importante para di~ 
ferenciar esses casos e a xantocromia a espectrosco- 
pia apos centrifugagao, que fica mais evidence ap6s 
12 horas do sangramento. 

Pacientes com achado de sangramento memn- 
geo nesse contexto devem ser submetidos a exame 
de imagem para estudo de vasos, como angioto- 
mografia, angiorressonancia on arteriografta di¬ 
gital. O tratamento deve ser realizado conforme a 
etiologia, e, em gcral, os pacientes devem ser ad- 
mitidos em UTI para monitorizagao continua, com 
especial atengao quanto a sinais de hipertensao 
intracraniana e crise convulsiva. Devem tambem 
ser avaliados por equipe de neurocirurgia e/ou 
radiologia intcrvencionista para programagao do 
tratamento definitivo conforme topografia e evo- 
lugao clinica do paciente. 

Dissecgao arterial 

Causa comum de acidentes vasculares cerebrais 
(AVC) em j ovens, a dissecgao arterial espontanea 
tern como apresentagao clinica mais comum a dor 
cervical ou craniana. A evolugao da dor pode ser 
gradual ou siibita (em thunderclap). Na dissecgao 
carotidea, a dor geralmente e cervical, retro-orbi- 
taria e frontal, e a sindrome de Horner pode estar 
presente, geralmente parcial, com semiptose e mio- 
se e sem o componente de anidrose. Na dissecgao 
vertebral, a dor e comumente cervical posterior, 
com irradiagao para regiao occipital e temporal. £ 
mais comum em mulheres e pode estar reladonada 
a historia de traumas de banco impacto, manipula- 
gao quiropraxica da coluna cervical e posturas vi- 
ciosas em hiperextensao do pescogo. O diagndstico 
e feito atraves de exames de imagem com estudos 
diredonados para vasos arteriais cervicais e intra- 
cranianos, com angiotomografva ou angiorresso¬ 
nancia. A RM de cranio esta indicada para avaliar 
presenga de focos isquemicos, que podem ser oli- 
gossintomdticos. Avango recente, o estudo de pare- 
de de vaso por ressonancia magnetica de alta reso- 
lugao vem permitindo melhor definigao das lesoes 
arteriais. Pacientes que se manifestam com sinais 
de isquemia cerebral aguda nao tem contraindica- 
gao ao tratamento padrao do AVC e devem ser 
submetidos a trombolise quando elegiveis. O tra¬ 
tamento da dissecgao pode ser realizado com an- 
tiagregagao plaquetaria ou anticoagulagao, nao 


havendo consenso na literatura quanto a escolha 
de um deles. 

TR0MB0SE VENOSA CEREBRAL _ 

A trombose venosa cerebral e uma condigao poten- 
cialmente grave que em ate 89% dos pacientes se 
manifesta tendo a cefaleia como o principal sintoma, 
o qual, por vezes, pode ser o tinico. A instalagao e 
geralmente gradual e progressiva no periodo de dias, 
mas apresentagao siibita em thunderclap e possivel e 
nao e rara. Outra forma de apresentagao frequente e 
com fenotipo da enxaqueca associada a foto e fono- 
fobia, nausea e vomitos, razao pela qual e importan¬ 
te um alto indice de suspeigao em pacientes com 
fatores de risco (como aqueles com trombolilias, 
gestagao e puerperio). Ate 40% dos pacientes evoluem 
com um episodic de crise convulsiva. Outios sintomas 
neurologicos potencialmente presentes sao relario- 
oados a hipertensao intracraniana (piora ao deitar-se 
e com manobra de Valsalva) e a encefalopatia (quadro 
confusional, desorientagao, apatia). Na avaliagao cli¬ 
nica inicial, e fundamental a realizagao do fundo de 
olho, que pode revelar papiledema e apontar para 
uma patologia secundaria diante de uma apresentagao 
com caracteristicas aparentemente primarias. Inves- 
tigagao com exame de imagem deve ser realizada para 
todos os pacientes com suspeita clinica. Os exames 
de escolha para casos suspeitos de trombose venosa 
cerebral sao a RM de cranio com venografia, mas, na 
indisponibilidade do exame, pode-se substitui-lo pda 
associagao de TC de cranio com venografia de cranio 
por TC, com sensibilidade e especificidade estimadas 
em 85 e 91%. O tratamento e feito com anticoagula¬ 
gao, e pacientes com o diagndstico confirmado devem 
receber o tratamento inicial em UTI. 

Sindrome da vasoconstrigao cerebral 
reversfvel 

Grupo de condigoes que cursam com estreitamen- 
to e dilatagao multifocais de arterias cerebrais, com 
comportamento reversivel, que tipicamente se ma¬ 
nifestam com cefaleia em trovoada (thunderclap) e, 
menos frequentemente, com sinais focais, edema 
cerebral difuso, crise convulsiva e ACV isquemico 
(ACVi). Para confirmagao, deve-se proceder ao 
exame de liquor que, por definigao, deve ser normal 
ou pouco alterado (tipicamente proteina nao maior 
que 70 mg/dL e celularidade inferior a 20 cel/mm 3 , 
com glicose normal e sem evidencia de hemorragia 
subaracnoidea). Estudo arterial evidencia dilatagoes 
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e estreitamentos segmentares das arterias cerebrais, 
porem o primeiro exame pode ser normal em ate 
5596 dos casos, sendo por vezcs necessario repeti-lo 
em quatro semanas. As alterapoes arteriais se rever- 
tem cspontancamente em ate 12 semanas. Os fato- 
res de risco mais comuns sao: parto e puerperio, 
inibidores dc rccaptagao de serotonina, triptanos, 
pseudoefedrina, ergotamina e drogas de abuso como 
maconha, cocama, anfetaminas e ecstasy. O trata- 
mento e dc suporte, direcionado ao controle arterial 
e a melhora das complicates, nao havendo medi- 
da cspedfica com evidencia na iiteratura, 

Hipotensao liquorica espontanea 
0 padrao mais tipico de apresentaqao da hipotensao 
liqudrica espontanea c com cefaleia que piora cm 
ortostase e melhora cm decubito, mas que tambem 
pode se apresentar sem clara rciapao com a ortos¬ 
tase c, mais raramentc, com cefaleia em thunderclap. 
Pacientes com historia recente de punqao lombar 
nao neecssitam exames para investiga^ao diagnos- 
tica; os demais casos sao suspeitos de hipotensao 
liquorica espontanea e devem ser investigados. O 
primeiro exame diagnostico a ser realizado e a RM, 
que evidencia sinais indiretos de hipotensao liquo¬ 
rica: realce paquimeningeo difuso, cole^oes subdu- 
rais, posivao baixa de estruturas cncefalicas, alar- 
gamento hipofisdrio e ingurgitamento dos plexos 
venosos epidurais. A pun to lombar diagnostic a 
pode revel ar hipotensao liquorica, com pressao dc 
abertura inferior a 6 cmH 2 0, quimiocitologia nor¬ 
mal ou com leve pleocitose linfomonodtaria e au- 
mento da proteinorraquia. A RM de medula pode 
evidenciar sinais indiretos de fistula liquorica es¬ 
pontanea. Para a identifica^ao de pontos de fistula 
liqudrica, o exame mais indicado e a mielotomo- 
grafia. A topografia mais comum de fistula e a tran¬ 
sit 0 cervicotordcica. O manejo introdutorio para 
pacientes com quadro agudo inicial consiste cm 
repouso em decubito e analgesia associada ao uso 
de cafeina. Pacientes que nao respondem ao trata- 
mento inicial apos uma a duas semanas, que apre- 
sentain cefaleia muito incapacitante, que tem his¬ 
toria dc doen^as do tecido conjuntivo ou que se 
apresentam apos a fase aguda tem indica^ao de 
realizar tratamento com blood patch epidural. A 
resposta ao primeiro procedimento e variavel e 
cerca de 5096 dos pacientes necessitam um segundo 
procedimento para resoliic^ao. Mais raramentc, po- 
dem ser necessarios dc quatro a seis procedimentos. 


Hipertensao intracraniana 
Diversas patologios podem cursar com hipertensao 
intracraniana, entre elas, as principais sao neoplasia 
primaria ou metastdtica de sistema nervoso central 
(SNC), hematoma subdural, hemorragia intrapa- 
renquimatosa (especialmentc em regioes proximas 
ao aqueduto cerebral) e sindromc de hipertensao 
intracraniana idiopatica ou pseudotumor cerebri. 

A cefaleia comumente apresenta padrao de 
piora da intensidade progressiva ao longo de dias 
a semanas, com intcnsifica^ao na posit 0 supina. 
Alem disso, podc-se notar piora pda manha e me- 
Ihora ao sc levantar. 

0 exame neurologico pode evidenciar altera^oes 
do nlvel de consciencia (especialmentc nos quadros 
agudos), deficits focais progressives por vezes dis- 
cretos e nao notados pelos pacientes (nos casos dc 
neoplasia intracraniana) e papiledema, sendo a 
avalia(pio do fundo de olho obrigatoria na suspeita 
clinica de hipertensao intracraniana. Diplopia ho¬ 
rizontal pode estar presente secundaria a hiperten¬ 
sao intracraniana, porem nao necessariamente 
constitui um sinal focal. 

Cefaleia com progressao de piora ha meses ou 
anos tambem deve ser investigada, mas, na aus&icia 
de altcra^oes neurologicas ao exame, raramentc csta 
relacionada a causas expansivas, sendo comumen¬ 
te progressao de cefaleia primaria nao tratada. 

A investigate deve ser iniciada com um exame 
de neuroimagem, preferencialmente a TC craniana 
devido a sua rapidez e agilidade em cxcluir altera- 
^oes agudas mais graves (como hemorragia intra- 
parenquimatosa ou sinais de hidrocefalia aguda). 
A RM de cranio e um exame mais detalhado e pode 
ser fundamental nos casos em que a TC nao auxilia 
no diagnostico. Uina vez excluldas lesoes com efei- 
to de massa, deve-se realizar a punt° lombar com 
o paciente em decubito lateral para aferiqao da 
pressao de abertura. Nivcis superiores a 250 mmH 2 0 
indicam hipertensao intracraniana. Por fim, deve-se 
concluir a investigada 0 com estudo venoso cerebral 
por angiotomografia ou angiorressonancia, a fim 
de exeluir a hipotese de trombose venosa cerebral. 

Pacientes com sinais clinicos de hipertensao 
intracraniana (papiledema ou diplopia secundaria 
a paresta do VI par), sem lesoes estruturais (com 
confirmato por RM), que apresentam o exame do 
liquor com aumento da pressao de abertura e sem 
alter a docs quimiocitologicas tem o diagnostico de 
pscudotumor cerebri. Nesses casos, deve-se proce- 
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der a avalia^ao do campo visual; o tratamento ini- 
cial com acetazolamida visa ao controle da hipcr- 
tensao e £ prcven^ao da perda visual. Pacientes com 
quadros graves e de rdpida progressao podem scr 
candidatos a fenestra^ao do nervo optico ou don- 
va<;ao ventriculo-peritoneal. 

CEFALEIAS PRIMAR1AS _ 

Cefaleia tensional 

A apresenta^ao clinica mais comum e de cefaleia 
dc lcve a moderada intensidade, bilateral ou holo- 
craniana, nao pulsatil, sem outros sintomas asso- 
ciados. Pode eventualmente ser acompanhada de 
foto ou fonofobia c raramente cursa com nausea. 
Outro aspccto quc a difcrcncia das crises tlpicas de 
migranea e que nao costuma piorar com csfor^os 
e nem limitar as atividades usuais dos pacientes. E 
incomum que o pacientc procure o pronto atendi¬ 
mento por cefaleia tensional, sendo sempre impor- 
tantc investigar diferenciais como migranea croni- 
ca, que pode cursar com perda das caracterlsticas 
fenotipicas das crises. O tratamento do episodio 
agudo e feito com analgesicos comuns (p. ex., dipi 
rona, paracetamol) ou anti-inflamatorios nao hor¬ 
monal s (p. ex., cetoprofeno, ibuprofeno, nimesulida). 

Migranea 

E a cefaleia primaria mais recorrente no pronto aten- 
dimento. A apresenta^ao clinica mais comum e de 
dor unilateral, pulsatil, de moderada a forte intensi- 
dadc, associada a foto e/ou fonofobia, nausea e/ou 
vomitos c piora com esfor^o. Frequentemente, algumas 
dessas caracteristicas podem estar ausentes, especial- 
mente em pacientes com migranea cronica. A dura^ao 
e, tipicamente, de 4 a 72 horas; crises mais prolongs- 
das sao chamadas de cstado migranoso. A investiga¬ 
te complementar deve ser realizada quando sao 
identificados sinais de alarinc, como mudan^a no 
padrao das crises ou alterafoes ao exame neuroldgi- 
co. Pacientes com historia bem definida e exame 
ncurologico normal nao necessitam exames comple- 
mcntarcs para investigate. As principals classes de 
drogas para o tratamento da crise aguda sao os trip- 
tanos, os anti-inflamatorios nao hormonais, os anal¬ 
gesicos comuns e os bloqueadores dopaminergicos. 
Op 9 oes de segunda linha sao corticosteroides, anti- 
convulsivantes e sulfato de magnesio. Um passo fun¬ 
damental no tratamento da crise de enxaqueca e 
hidrata^ao adequada. Alem da perda de liquidos por 
vomitos, a crrxaqueca cursa com gastroparesia e re- 


du<;ao daingesta geral de alimentos e liquidos, de- 
vendo-se sempre considerar expansao volemica, caso 
nao haja contraindicafes. Pacientes refratarios ao 
tratamento inicial no pronto atendimento podem ser 
considerados para admissao intra-hospitalar visando 
ao controle de crises. Pacientes que apresentam alo- 
dinia nos pontos de emcrgencia dos nervos grandes- 
-occipitais podem responder bem ao bloqueio anes- 
tesico com lidocalna como tratamento adjuvante. 

Recentemente, foram aprovadas novas antago- 
nistas de receptores CGRP - drogas especificas 
lan^adas para o tratamento da crise de migranea e 
profilaxia, as quais, no entanto, ainda nao cstao dis- 
poniveis no Brasil. 

Tratamento agudo da migranea 
O objetivo do tratamento de crise aguda da migra¬ 
nea (Tabcla 2) no pronto atendimento e estabelecer 
rapido allvio da dor, com mmimo efeito colateral e 
redu^ao do risco dc recidiva, Apos o controle, pa¬ 
cientes devem ser orientados quanto ao acompa- 
nhamento pos-alta. Sempre que possivel, o trata¬ 
mento deve ser realizado em ambiente calrno e com 
pouca luminosidade. 

Passo importante e por vezes negligcnciado 
no tratamento da crise e o estabelecimento de hi- 
drata^ao adequada, uma vcz quc diversos meca- 
nismos relacionados a crisc da migranea podem 
promover um estado de desidrata^ao, entre cles a 
gastroparesia, os vomitos de repetifao e a poliuria 
frequentemente observada no periodo prodromi- 
co. Os beneficios de uma hidrataf ao adequada sao 
consensuais na literatura, 

O tratamento medicamentoso deve ser cstabe- 
lecido de preferencia por via parenteral, ou com 
spray nasal no caso dos triptanos (medicares es¬ 
pecificas para o tratamento da crisc aguda da mi¬ 
granea, contraindicados na presen^a de doen^a 
arterial previa ou hipertensao sistemica mal con- 
trolada). As classes dc mcdica 9 ocs disponiveis, alem 
dos triptanos, sao os analgesicos comuns (dipirona 
e paracetamol), os anti-inflamatorios nao hormonais 
(cetoprofeno, diclofenaco, ibuprofeno, naproxeno, 
cetorolaco), os bloqueadores dopaminergicos (me- 
toclopramida, clorpromazina), os anticonvulsivan- 
tes {valproato de sodio) e, em segunda linha, o 
sulfato dc magnesio. 

Pacientes com nausea ou vomitos se benefkiam 
do uso de bloqueadores dopaminergicos, dimeni- 
drato ou ondasentrona. 
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O corticoide pode ser utiiizado em pacientes 
com historia de recidiva prccoce ou crise prolon- 
gada. A formulate mats cstudada e a dexametaso- 
na, 8-12 mg IV. 

O tratamento adjuvantc com bloqueio anest£- 
sico dos nervos occipitais maior e menor, uni ou 
bilateralmente, rcalizado comlidocaina 2%, e uma 
alternativa considerada eficaz, mas que ainda care- 
ce de estudos prospcctivos controlados. 

Alguns trabalhos avaliaram a eficacia do uso 
de oxig£nio normobarico em alto fluxo, mas nao 
obtiveram sucesso na apresentaf ao de evidencia de 
beneficio do tratamento, 

Se houver melhora completa da dor apos a pri- 
meira medida iniciada, deve-se liberar o pacientc 
para seguimento ambulatorial Se houver piora ou 
se nao houver melhora com a primeira medida, 
deve-se associar outra elasse de droga - por exem- 
plo, sc o paciente nao apresentar melhora com 
analgisico ou anti-inflamatorio nao hormonal, as- 
sociam-se bloqueador dopaminergico e/ou tripta- 
nos parenterais. Nesses casos, deve-se tambem 
considcrar a necessidade de investigate dc pato- 
logias secundarias sobrepostas e a possibilidade de 
internai;ao para controle de crises refratarias. 

Orientagao aposalta 

Pacientes com migranea tern crises recorrentes e 
por vezes frequentam o pronto atendimento para 
obter alivio adequado. Mu has vezes, desconhecem 
o diagnostico e o prognosttco da doenga* especial- 
mente o aumento do risco dc cronificagao com o 
aumento da frequencia de crises e com o abuso de 
analgesicos. O atendimento 11 a emergencia acaba 
sendo o unico contato com um medico para muitas 
dessas pessoas que, de resto, nao apresentam outras 
comorbidades. Por isso, e fundamental que, apos o 
controle da crise de migranea, o emergencista orien- 
te os pacientes quanto ao tratamento de recidivas 
apos a alta, identiflque aqueles sob maior risco de 
cronificagao e os encaminhe para acompanhamen- 
to especializado e tratamento profilatico. 

CEFALEIA EM SALVAS _ 

Entre as cefaleias trigemino-autonomicas, a cefaleia 
em salvas e a mais frequente. Predomina na popu- 
lagao do sexo masculino e tem pico de incidencia 
entre a tcrccira e a quinta decadas de vida. A apre- 
sentagao clinica e de cefaleia de forte intensidade, 
unilateral, acometendo regiao periorbitaria e tem- 


tabela 2 Tratamento agudo da migr&nea 
Crise (eve a moderada 

; Analgesicos comuns ■ 

; * Oipirona 500-2,000 mg IV ou VO 

* Paracetamol 500-750 mg VO 

Crise moderada a intense 

Anti-inflamat6rios nao hormonais 

■ Cetoprofeno 100 mg IV ou IM 
m Diclofenaco 75 mg IM 
h Celarolaco 30-60 mg IV ou 30 mg EM 
» Naproxeno 500 mg VO 

Tri pianos i 

m Sumatriptano 
- 6 a 12 mg VS 
\ - 50 a 200 mg VO 

I , 10 a 20 mg spray nasal 
i - A dose iniclal pode ser repelida ap6s 2 horas 
: * Zolmitriptano 2,5 a 5 mg VO 
j * Rizatriptano 5 a 10 mg VO 
J ■ Naratriptano 2,5 a 5 mg VO 
j Antiemettcos e antagonists dopaminergicos 
I b j Oimenidrato 30 mg 
| m Metoclopramida 10 mg VO, IV" ou IM 
\ a Clorpromazina 10 a 25 mg IV'* ou VO 
\ k Prometazina 25 mg IM 
] h Haloperidol 2,5 a 5 mg r IM ou IV** 

; Tratamento de segunda Nnha 

' s Valproato de sddio 1,000 mg IV 
& Sulfato de magngsio 2,000 mg IV (mais eficaz na 
migranea com aura) 

Prevenpao de recorrGncia 
» Dexametasona 4-12 mg IV 

* Admintetragao IV deve ser lenta pelo risco de reaches 
extra pirarn id ais agudos. 

** Pacientc dove ser monitorizado durante a administragao IV 
pelo risco de proEongamento do intervafo QT. 

poral, acompanhada de sintomas autonomicos ip- 
silaterais (hiperemia conjuntival, lacrhnejamento e 
ptose, congestao nasal unilateral c rubor facial) e 
sensagao de agita^ao ou inqnieta^ao durante a cri¬ 
se. A duraijao de cada episodio 6 curta (entre 15 e 
180 minutos), e os surtos dnram entre um e tres 
mescs na forma episodica, com frequencia que va- 
ria de um episodio a cada dois dias ate oito por dia. 

Tratamento agudo da cefaleia em salvas 
As duas op^oes de primeira linha para o tratamen¬ 
to da crise aguda de salvas sac: oxigenio a 100%, 
com fluxo de 10-12 L/min em mascara nao reina- 
lante por 10-20 minutos, e sumatriptano 6 mg via 
subcutanea, ou 20 mg spray nasal - formuUfao ora) 
tem menor efetividade. Uma op^ao para pacientes 
refratarios c o uso de lidocaina intranasal (ipsilate- 
ral ao lado dos sintomas) a 4-10%. 
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Apos resolucpao, deve-se encaminhar o pacien- 
te para acompanhamento neurologico, informa-lo 
sobre fatores desencadeantes de crises (p. ex., bebi- 
das alcoolicas, tabagismo e substandas volateis com 
odor intenso) e considerar a necessidade de trata- 
mento de ponte com corticoide e profilaxia. 

NEURALGIAS C RAN I AN AS _ 

As neuralgias cranianas sao caracterizadas por 
episodios de curta dura^ao (scgundos), de dor, cm 
choque ou fisgada, de forte intensidade e de cara- 
ter paroxistico. Apresentam pontos-gatilho capa- 
zes de desencadear periodo de refratariedade e 
episodios de dor. Quadros de neuralgia craniana 
devem sempre ser investigados quanto a causas 
secundarias com exame de imagem e estudo de 


vasos cranianos. As etiologias comuns sao com- 
pressao por ali;a vascular, neuroma do acustico, 
meningeoma, aneurisma sacular e esclerose mul- 
tipla. Casos em que a investigate nao aponta 
causa secundaria sao considerados como neural¬ 
gias essenciais. 

A neuralgia craniana mais comum e a do tri- 
gemeo, que geralmente acomete o territdrio de V3 
e/ou V2, raramente scndo bilateral ou acometendo 
VI. O tratamento de primeira linha e realizado com 
carbamazepina. Outras drogas consideradas efetivas 
sao a oxcarbazepina, a fenitoina, o baclofeno e a 
lamotrigina. Em casos refratarios, devc-sc encami¬ 
nhar o paciente para avaliagao cinirgica. 

A Figura 1 apresenta a avalia^ao inicial do pa¬ 
ciente com cefaleia. 


TABELA 3 

Sinai de alarm© 

Principals diagnosticos diferenciais 

Investigagao complementar 

Jnicio subito (pica em segundos 
a minutos} 

HSA, aneurisma, HIP, TVC, disseegao 

Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos e cervicais 
Pungao lombar (apos neunoimagem) 

Piara progressiva 

HSD, hiperlensao intracraniana (neoplasia) 

Neuroimagem 

Inicio apos os 50 anas 

Arterrte do celulas gigantes, neoplasias, 
glaucoma 

VHS 

Neuroimagem 

Sintomas sistemicos associados 
(febre, emagrecimento) 

Meningite, encefalite, doengas autoimunes, 
neoplasia 

Neuroimagem 

Pungao lombar 

Hemograma e exames sericos 

Provas infiamatdrias e autoimunes 

Alteragao neurologies focal ou 
do nival de conscience 

HSA P AVGH, disseegao, infec$ao f neoplasia 

Neuroimagem 

Considerar estudo de vasos cranianos 


i 

e cervicais 

Pungao lombar (apos neuroimagem) 

Papiledema 

| Lesao expansiva, hiperlensao benigna, 

| meningite 

' Neuroimagem j 

Pungao lombar (apds neuroimagem) 

Gomorbidades; HIV c neoplasia 

Infecgdes oportunistas, metestase 

i 

: Neuroimagem 
; Pungao lombar 

Gestagao e puerperio 

; Trombose venosa central, disseegao arterial 

[ 

| Neuroimagem 

■ Estudo de vasos cranianos e cervicais 

Deflag rada por esforgo ou 
manobra de Valsalva 

1 Hemorragia subaracn6idea P vasoconstrigao 

I arterial reversivel 

t 

1 Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos e cervicais ; 
Considerar pungao lombar i 

Historia de traumatismo craniano 

; Homatoma subdural, hemorragia 
' subaraenbidea, disseegao arterial 

Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos e cervicais ■ 


A\/CH: addcnte vascular cerebral homoudglco; HIP: hemorragia inlraparenquimatosa; HSA: hemorragia subaraenbidea; HSD: 
hematoma subdural; TVC: tram bo so venosa central; VHS: volocidado do hamossedimontagao. 
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Crit&ios para cefaleia 
prim^ria? 


mo 


Sim 


T 


Sinals de alarms? 
Nao I 


: Sim 


4 


Exams neuroldgico i Sim 
aiterado? 


Investigar cefateias 
secund^rias 
(neuroimagem, liquor, 
exames laboratories) 


3 

T, 


Nao^ 

Tratamento de cefaleia 
prim&ria 


Nao 


T 


Cefaleia secundaria? 
I Sim 


C 

v 

T 


Resposta adequada? 


Tratamento sintomatico 
Tratamento especifico 



figura l Avaliagao inioial do paciente com cefaleia. 
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Ascite 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

» Ascite e defintda como acumuio patoldgico de If- 
quido na cavidade peritoneal. 

» Todos os pacientes com ascite no exame ffsico 
sem diagnostico etioldgico devem ser submetidos 
a paracentese diagnostics, 

■ Os exames dmgndsticos sOricos e do Ifquido ascf- 
tico devem ser solicttados de acordo com as hipo- 
teses diagnosticas, embora contagem de celulas 
no Ifquido ascftico com diferencial, cultura e concen¬ 
trate de albumina sempre devam ser solldtadas. 

* Um dos passes mats importantes na avaliagao de 
uma ascite e a realizagao do gradiente de aibumi- 
na soroascite (GASA). 

INTRODUQAO E DEFINlgOES _ 

Ascite e definida como acumuio patologico de li- 
quido na cavidade peritoneal. O termo vem do 
grego "askites”, que signilica saco ou bolsa. 

Pode ocorrer por inultiplas causas, incluindo 
neoplasia maligna; no entanto, a relagao entre cir- 
rose e ascite e extremamente importante. Cirrose 
hepatica e responsavel por 85% das ascites, e ascite 
esta presente em 30% dos pacientes cirroticos no 
diagnostico, ocorrendo em 60% dos restantes nos 
proximos 10 anos. A present a de ascite em pacien- 
tes cirroticos e associada com mortalidade de L5% 
em 1 ano e 44% em 5 anos. 

O diagnostico de ascite tem sido complicado 
recentemente pela epidemia de obesidade no mun- 
do, e a sensibilidade do exame fisico para deteegao 
de ascite e relativamente baixa, variando entre 50 e 
94%, com especificidade de 30 a 80%, 

ETIOLOGIA E FISiOPATOLOGIA _ 

A cirrosc hepatica, como ja pontuado, e a principal 
causa de ascite. Outras causas de ascite sao suraa- 
rizadas na Tabela 1. 


• As etiologias da ascite podem ser divldidas em re- 
lacionadas a hipertensao portal (GASA aumentado) 
e nao reiacionadas a hipertensao portal (GASA di- 
minufdo). As causas de ascite devem ser investiga- 
das em uma sequencia objetiva e custo-efetiva. 

« Pactentes cirrbticos com novos sintomas sistemi 
cos ou abdominais devem ser avaliados para a hi- 
potese diagnostics de peritonite bacteriana espon- 
tanea (PBE). 

* 0 tratamento da ascite depende da etiologia e em 
cirroticos inclui diureticos e paracentese, que po¬ 
dem ser necessdrios em pacientes com ascite re- 
fratdria. 


tabela i Principais causas de ascite 
Etiologia Frequencia 

; Cirrose hepatica | 81 -85% 

I Neoplasias malignas 10% 

| Insuficiencia cardiaca 3-5% 

I Tuberculose 1-6,5% 

: Dialise 1% 

Doenga pancreatica ; 1% 

Outras causas i 2% 


] 

i 


i 

3 

l 


O aparecimento de ascite no paciente cirrotico 
e o evento final de uma serie de alter agoes anato- 
micas, fisiologicas e bioquimicas. A presenga de 
hipertensao portal e uma condigao essencial para 
aparecimento da ascite. Pressao portal maior do 
que 12 mmHg e neccssaria para quo ocorra retengao 
de liquido, e a reversao da hipertensao portal pode 
levar ao desaparecimento da ascite. 

A partir do aparecimento da hipertensao portal, 
mudangas importantes na circulagao esplancnica 
o cor rein, como a abertura de colaterais portossis- 
teinicos que servem de shunts nesta circulagao. Alem 
disso, ocorre aumento da circulagao de mediadores 
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inflamatdrios e produtos de origem bacteriana. Es- 
sas alteragoes sao secundarias a um supercresci- 
mento bacteriano intraluminal, aumento da per- 
meabilidade capllar e translocagao bacteriana. A 
presenga de shunts portossistemicos, associada a 
diminuigao da capacidade hepatica de metaboliza- 
gao desses mediadores, leva a um processo de va- 
sodilatagao esplancnica, e ocorre o que chamamos 
de circulagao hiperdinamica do paciente cirrotico, 
com aumento de debito cardiaco, diminuigao da 
resistencia vascular periferica e da pressao arterial. 
Havera, entao, diminuigao do volume circulante 
efetivo com consequente ativagao de barorrecepto- 
res e sistemas vasoativos, com aumento da produgao 
de norepinefrina, endotelina, prostaglandinas, va- 
soconstritores e ativagao do sistema renina-angio- 
tensina e produgao de ADH, que diminuirao a 
perfusao renal e causarao retengao liquida e apare- 
cimento da sindrome hepatorrenal e ascite. 

Classicamente, duas teorias foram criadas para 
explicar o aparecimento da ascite nesses pacientes: 
underfilling e overflow. Na teoria do underfilling, a 
pressao portal aumentada levaria ao extravasamen- 
to de fluido, e a hipovolemia resultante levaria 4 ati- 
vagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
responsavel por retengao de sodio e agua, aumento 
do volume plasmdtico e da pressao portal. A teoria 
do overflow propoe que o evento primario e a reten¬ 
gao de sodio e agua, expansao plasmatica e aumento 
da pressao portal com extravasamento iiquido. As 
duas teorias parecem contribuir para o aparecimen- 
to da cirrose em diferentes momentos, mas o meca- 
nismo fisiopatoldgico mais accito e a combinagao de 
ambas associadas a vasodilatagao generalizada que 
ocorre nesses pacientes. Ha evidfincias mais recentes 
de que o volume circulante efetivo neles se encontra 
diminuido, e ha ativagao do sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona. Aldm disso, em estagios mais 
avangados o aumento da secret ao do hormonio an- 
tidiuretico parece apresentar papel preponderate 
para o acumulo de Iiquido na cavidade abdominal. 
Novas teorias para o aparecimento da drrose preci- 
saram, necessariamente, incluir esses fatores. 

MANIFESTAgOES CLINICAS _ 

A principal queixa do paciente geralmente estd re- 
lacionada ao aumento do volume abdominal. 

A abordagem inicial £ descartar outras causas 
para o sintoma, principalmente distensao gasosa 
das algas intestinais on massas intra-abdominais. A 


epidemia mondial de obesidade cria uma dificul- 
dade diagnostica nesses pacientes, com o paniculo 
adiposo sendo ocasionalmente confundido com 
ascite. A distensao abdominal causada pela ascite 4 
na maioria das vezes indolor, exceto em caso de 
inflamagao associada ou grande volume de ascite. 
Podem ocorrer desconforto respiratorio e dispneia 
por compressao pulmonar pelo Iiquido ascitico. 
Saciedade precoce tambem e um dos sintomas re- 
latados. Os pacientes podem ter edema periferico 
e, caso apresentem peritonite bacteriana espontanea 
(PBE), podem ocorrer febre ou confusao mental. 

O exame fisico e parte essencial no diagnostico 
e tem a capacidade de detectar volumes a partir de 
1,500 inL coletados na cavidade. A manobra mais 
sensivel para essa deteegao e a macicez movel. Em 
pacientes sem macicez movel e com distensao ab¬ 
dominal, a chance de a ascite estar presente e de 
apenas 10%. A sensibilidade do exame fisico e a sua 
especificidade variam de 50 a 94% e 29 a 82%, res- 
pectivamente. O diagnostico pode ser realizado em 
ascites de menor volume com a ultrassonografia, 
que pode detectar a partir de 100 mL de volume. 

Uma vez definido que o paciente apresenta as¬ 
cite, deve-se pensar no diagnostico diferencial das 
possiveis etiologias, com diferentes achados em 
diferentes patologias. Assim, vale pesquisar: 

■ Fatores de risco para doenga hepatica, que in- 
cluem: consume de alcool (risco aumentado de 
cirrose com consumo de alcool > 80 g/dia em 
homens e 20 g/dia em mulheres em 10 anos) 
ou situagdes de risco aumentado de contami- 
nagao por virus da hepatite (uso de drogas in- 
jetaveis, praticas sexuais de risco etc.). 

■ Avaliar antecedente de tuberculose, realizagao 
de dialise, doengas associadas como lupus eri- 
tematoso sistemico (LES) e esclerodermia, que 
podem estar associadas a hepatite autoimune 
ou drrose biliar primaria, insuficiencia cardia¬ 
cs, neoplasias, doenga pancreatica, obesidade, 
diabetes e doengas sexuais transmissiveis. 

■ Exame fisico: deve-se procurar achados sugesti- 
vos de doenga cardiaca como estase jugular, ede¬ 
ma periferico e B3; estigmas de doenga hepati¬ 
ca como tdangiectasias e hipertrofia de parotidas; 
achados sugestivos de doenga neoplasica como 
nodulos supraclaviculares (alto risco de neopla¬ 
sia), abdome escavado, nddulos em parede ab¬ 
dominal ou nodulo periumbilical (nodulo sister 
Mary-Joseph) tambem sao importantes. 
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A ascite pode ainda ser graduada conforme scu 
tamanho: 

B Grau 1: ascitc pcqucna, detectada apenas por 
exame dc imagem. 

■ Grau 2: ascitc moderada, com distensao discre- 
ta do abdome. 

* Grau 3: grande ascitc com importante disten¬ 
sao abdominal. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames complement a res servern para confirm ar 
a presen^a de ascite. 

Exames de imagem como ultrassonografia e 
tomografia computadorizada de abdome detectam 
ascite em quantidades menores do que 100 mL, que 
seriain impossiveis de se detect a r pelo exarae fisico. 
Ultrassonografia pode ainda auxiliar a paracentese. 

O exame fundamental para o diagnostico de 
ascite e a paracentese diagnostica com envio do li- 
quido para analise ch'nica. A paracentese deve ser 
rcalizada com todos os cuidados assepticos c para- 
menta^ao adequada. A puncao do liquido ascitico e 
rcalizada atraves de puncao na linha media ou na 
fossa iliaca esquerda (no 1/3 distal da linha que liga 
o umbigo a crista iliaca anterossuperior). Quando a 
pumjao e realizada acima da linha media e necessd- 
rio esvaziar a bexiga antes da realiza^ao do pro cedi - 
mento. E necessario ainda evitar a puncao proximo 
a cicatrizes cirurgicas abdominais para se evitar 
perfura^ao tie al^as intestinais aderidas a cicatriz. A 
presents de coagulopatia nao e contraindica^ao ao 
procedimento, embora alguns autores considerem 
que coagula^ao intravascular disseminada (CIVD) 
e fibrinolise sejam contraindicates relativas. Nao e 
ncccssaria a rcaliza^ao de transfusao dc plasma fres¬ 
co congelado (PFC) antes do procedimento e uma 
analise de custo observou que e necessdria a trans¬ 
fusao de 50 a 100 unidades de PFC para prevenir a 
transfusao de uma unica unidade de concentrado de 
hemacias. Hematoma de parede abdominal ocorre 
cm cerca de 1% dos pacientes, e complicates mais 
graves como hemoperitoneo ou perfara^ao de pare¬ 
de intestinal ocorrem somente em cerca de 0,1%, 
mesmo em pacientes com importantes altera^oes no 
coagulograma. Em particular, em pacientes com pe- 
ritonite bactcriana espontanca (PBE), um atraso na 
realiza^ao da paracentese implica um aumento da 
mortalidade de ate 3,3% por hora. 

A puncao do liquido ascitico tem indicat 0 
formal em todos os pacientes com ascite de etiolo- 


gia indefinida. Outras indicates estabelecidas pela 
literatura incluem: 

■ Na admissao hospitalar. 

■ Condites clinicas suspeitas de infec^ao, dor 
abdominal ou febre. 

■ Encefalopatia hepatica. 

■ Anormalidades laboratoriais que sugcrem in- 
fect°- 

■ Deteriorate da fun^ao renal. 

■ Sangramento gastrointestinal (dcscartar PBE). 

A analise do liquido ascitico deve vcrificar a con- 
centrato de albumina. Em 1991 foi demonstrado 
por Runyon ct al. que o GASA, que represents dife- 
renca entre a concent ra^fio de albumina serica e do 
liquido ascitico, conseguia definir com acuracia de 
97% ascites causadas por hipertensao portal. O GASA 
pode ser interpretado da seguinte maneira: 

■ GASA = albumina serica - albumina do liqui¬ 
do ascetico. 

* GASA >1,1 g/dL = hipertensao portal. 

■ GASA < 1,1 g/dL = ausencia de hipertensao 
portal. 

As ascites podem, portanto, ser divididas con- 
forme o resultado do GASA como verificado na 
Tabela 2. 

tabela 2 Principais causas de ascite conforme 
GASA 


Ascite com GASA Ascite com GASA 

aumentado diminuido 

* Cirrose 

* Garcinomatose 
peritoneal 

■ Hepatite alcotiliea 

* Tuborculose peritoneal 

m Cirrose cardiacs j ■ Ascite pancredtica 

h Ascites mistas 

* Met&stases hepaticas 

macigas 

w Obstrugao ou infarto 
intestinal 

« Ascite billar 

n Insuficiencia hepatica a Sindnome nefrotica 

fulminante 

* Budd-Chfari 

• Vazamento linf&tico : 

pos-oparatbrio 

x Trombose de veia porta 

* Serosite em doengas 
Inflamatbrias 

i 

: 

■ Mixedema 

% Sindromo do obstrupao 
sinusoidal 

n Ffgado esteatotico da 
gravidez 
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Em pacientes com ascitc mista, com compo- 
nentes tanto de hipertensao portal como de exsu- 
dativo, o GASA costuma corresponder a hiperten¬ 
sao portal, exceto em pacicntcs com albumina 
serica < 1,5-2,0 g/dL, em que pode ocorrer falso- 
negativo para hipertensao portal. 

A contagem de proteinas totals do liquido as- 
dtico tambdm pode ser mensurada. 

E muito importante a contagem total de celulas 
e seu diferencial, pois contagens acima de 250 ce- 
lulas polimorfonudeares sao diagnosticas de PBE. 

O liquido ascitico tambem deve ser submeti- 
do a realiza^ao de cultura, idealmente em frascos 
de hemocultura. Esse procedimento aumenta a 
taxa de deteopao dc crescimento bacteriano para 
80%. Em nossa experiencia institucional, mesrno 
com o uso rotineiro de frascos de hemocultura, 
40 % das ascites ncutrociticas apresentam cultura 
negativa. 

Outros testes que podem ser utilizados em pa¬ 
cientes com ascite com GASA aumentado incluem 
LDH, glicose e fosfatase alcalina, e podem ajudar 
inclusive na diferenciatpao entre PBE e peritonite 
secundaria {vide Capitulo “Peritonite bacteriana 
espontanea”). 

Os exames do liquido ascitico tambem podem 
avaliar outras etiologias de ascite com GASA dimi- 
nuido. 

■ Amilase: pode ser util quando rela^ao da aini- 
lase do liquido ascitico sobre o serico > 0,4 ou 
> 6, o que sugere, respectivamente, perfuraipao 
intestinal com peritonite secundaria e ascite 
pancreatica. 

■ Bilirrubina: aumento da bilirrubina no liquido 
ascitico sugere perfuraipao biliar. 

* Adenosina deaminase; valores > 40 U/L suge- 
rem o diagnostico de tuberculose com sensibi- 
lidade prdxima a 100% (especificidade de 92%); 
em pacientes com cirrose a sensibilidade cai 
para aproximadamente 60%. Outros exames 
uteis na tuberculose peritoneal incluem: 

- Pesquisa de micobacterias: sensibilidade de 
0 - 2 %. 

Cultura: cultura de 1 litro do liquido tern 
sensibilidade de 62-83%. 

- Lap arose opia: sensibilidade proxima de 

100 %. 

A citologia oncotica e outro exame importan- 
te e sera positiva em quase 100% dos casos de 


carcinomatose peritoneal. Entretanto, um ter<po 
dos casos de ascite por cancer nao tera carcino¬ 
matose, e nestes a citologia c quase sempre nega- 
tiva. Dessa forma, a sensibilidade global da cito¬ 
logia para ascite por neoplasia maligna sera de 58 
a 75%. A laparoscopia com biopsia e o metodo de 
escolha para diagnostico de tuberculose peritoneal 
e carcinomatose peritoneal com sensibilidade pro¬ 
ximo de 100%. 

Alem dos exames do liquido ascitico, coleta de 
hemograma completo, fun?ao renal, fun^ao hepa- 
tica, INR, proteinas totais c frames sao indicadas. 

Os principals exames indicados na investiga^ao 
da ascite sao resumidos na Tabela 3. 

tabela 3 Principais exames complementares 
em pacientes com ascite no departamento de 
emergencia 

Exames aplicados a todos os pacientes 
i b Albumina no liquido ascitico 
\ » Contagem total de cSlulas com diferencial 
Exames conforme suspeita clinica 

■ Proteinas totals o frag6es no liquido ascitico (LA) 
x Cultura do LA 

* Glicose no LA 
b DHL no LA 

s Triglicerides no LA ] 

■ Amilase no LA ! 

| k Bilirrubinas no LA 

< » Citologia oreolbgica no LA 
\ * Kosfatase alcalina no LA 
; a CEA no LA 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial da ascite envolve um di- 
verso grupo de patologias, que podem ser diferen- 
ciadas, como ja comentado, pelo GASA. Ircmos 
comcntar algumas das condi^ocs que podem cursar 
com ascite alem da cirrose hepatica. 

Tuberculose peritoneal 

A tuberculose peritoneal (TP) pode ocorrer por 
diversos mecanisinos, incluindo dissemina^ao he¬ 
rn atogenica de bacilos de um sitio pulmonar pri- 
mario ou por ruptura de focos na cavidade perito¬ 
neal, resultando na forma^ao de focos de necrose 
caseosa limitados por fibrose em locais que aderem 
as al^as intestinais. Pode ainda ocorrer por lesoes 
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cm orgaos adjacentes, como intestino ou tubas ute- 
rinas e fjnalmente por contaminagao direta do pc- 
rjtdnio cm pacientes com insuficiencia renal cro- 
nica em dialise peritoneal. 

A TP pode cursar com dor abdominal e febre, 
e o llquido ascttico tem cm gcral 500-2.000 eels./ 
mm 5 com predominio linfocitico. As manifestagoes 
dinicas e laboratoriais esperadas na TP sao suma- 
rizadas na Tabela 4. A doenga tem um curso suba- 
gudo, e cerca de 70% dos pacientes apresentam os 
sintoinas por mais de 4 meses antes de o diagnos¬ 
tic ser rcalizado. A ascite e o sinal clinico mais 
comum, ocorrendo em 93% dos pacientes, dor ab¬ 
dominal ocorre em 73% dos casos e febre ocorre 
em 58%. Oulros sintomas incluem sudorese notur- 
na e distensao abdominal, que ocorrem em pouco 
menos da metade dos casos. Diarreia tambem e 
descrita em ate 40% dos pacientes. Outros achados 
incluem hepatomegalia e csplenomegalia. O GASA 
na tuberculosc e quasc sempre maior do que 1,1. O 
diagnostico microscopico por BAAR, devido a na- 
tureza paucibacilar da TP, tem sensibilidade inferior 
a 10%. O isolamento do bacilo na cultura do liqui- 
do asdtico tem uma sensibilidade maior, mas requer 
um minimo de 10 a 50 mL de ascite, com amostra 

tabela 4 Achados mais frequentes da tuberculo¬ 
sa peritoneal 

Achado clinico Frequencia 

Ascite 35-100% (namaicria dos estudos, j 

ascite em mais de 90% dos casos. 

. A ascite e ausente na fase 
fibroadesiva da doenga) 


Dor abdominal j 

49-64% 

Febre 

50-90% 

Dislensao 

abdominal 

52-73% 

Perda de peso 

40-90% 

Diarreia 

Ate 30% 

7-30% 

Constipagao 

i Astenia e anorexia ] 

> 80% 

| Anemia 

! 50-80% 

Cicatriz TB 
radiograftoa 

j 33% 

; Defesa abdominal 

j 31% 

Massa abdominal 
i k palpagao 

12% 

Hepatomegalia 

2-8% 

‘ Esplenomegalia 

2-4.5% 



ultracentrifugada e, em seguida, cultivada em meio 
Lowenstein-Jensen. Esse metodo tem sensibilidade 
de cerca de 35%. A cultura demora de 15 a 45 dias 
para ter resultado, mesmo com uso de sistemas 
como o BACTEC. O aumento da adenosina dea¬ 
minase (ADA) cm valores > 40 u/L tem sensibili¬ 
dade de 96-100%, especificidade de 98%, valor 
preditivo positivo dc 95% e valor preditivo negati¬ 
ve de 97-98% para o diagnostico de TP. 

A reagao de amplificagao de genes por PCR e 
um teste rapido para isolar o bacilo entre 24 e 48 
horas, mas e pouco utilizada na pratica clinica. 

As biopsias cirurgicas ou laparoscopicas per- 
manecem o meio mais efetivo para confirmar o 
diagnostico de TP. Essas biopsias sao realizadas por 
laparotomia ou idealmente por laparoscopia. As 
taxas de sensibilidade e especificidade sao de 93% 
e 98%, respectivamente. 

Peritonite associada a dialise peritoneal 
A peritonite associada a dialise peritoneal ainda e 
uma entidade relativamente comum, ocorre em 
ate 45% do$ pacientes nos primeiros 6 meses do 
iilicio da terapia, e pode ocorrcr durante as trocas 
de banhos de dialise ou por infeegoes cutaneas 
associadas. 

Em geral, e associada a microrganismos Gram- 
-positivos, mas a porcentagem de agentes Gram- 
negativos tem aumentado. 

Os pacientes geralmente apresentam quadro de 
dor abdominal ou febre. Os achados clinicos espe- 
rados sao apresentados na Tabela 5. A Tabela 6 
sumariza os germes mais frequentes associados a 
ascite relacionada a dialise peritoneal. 

O diagnostico d realizado quando a contagem 
de leucocitos for > 100 cels./mm 3 com mais de 
50% de neutrofilos (em 85% dos casos > 500 neu- 
trofilos/mm 3 ) ou pesquisa direta dc Gram ou cul¬ 
tura positivas. 

tabela 5 Achados clinicos na peritonite por 
dialise peritoneal 


Achado clinico 

Frequencia 


Dor abdominal 

60-90% 


Febre 

; 25-53% 


Nauseas e vomitos 

- 30-50% 


Diarreia 

| 10% 


Dialisado turvo 

| 84-95% 

_1 

Hipotensao 

S 18% 
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tabela 6 Microbiologia da peritonite associada a 
dialise peritoneal 


Microrganismos Frequincia 


Gram-positivos 

a Staphylococcus epidermidis 
a Staphylococcus aumus 
m Streptococcus sp. 

60-75% 

30-40% 

15-20% 

5-15% 

Gram-negatives 

15-30% 

■ F nnfi 

5-10% 

p Klebsiella 

5% 

a Pseudomonas sp. 

5% 

e Enterobater sp. 

5% 

b Gutros Gram-negativos 

5% 

a Culture negatlva 

5-10% 

□ Poltmicrobiana 

5% 

b Fungos 

< 2% 

e Outros microrganismos 

5-10% 


Ascite associada a malignidade 

A ascite neoplasica pode ocorrer por multiples me- 
canismos. Entre eles, podemos citar: 

■ Carcinomatose peritoneal: 53%. 

■ Metastases hepaticas com hipertensao portal: 

13%. 

■ Metastases hepaticas com carcinomatose: 13%. 

■ Carcinoma hepatocelular e drrose: 13%. 

■ Ascite quilosa: 7%. 

H Budd-Chiari secundario a odusao por malig¬ 
nidade: rara. 

As ascites neoplasicas geralmente tern >500 
cels./mm 3 com predominio de celulas linfomono- 
nucleares e o seu principal diagndstico diferencial 
e a tuberculose peritoneal. Cerca de 95% dos pa- 
cientes apresentam GASA > 1,1 e conteudo de pro- 
teinas totais do liquido asdtico > 2,5 g/dL. A glice- 
mia serica e do liquido asdtico tem resultados 
scmelhantes, mas o LDH do liquido asdtico e ge¬ 
ralmente maior que o sdico. O diagnostico pode 
ser realizado pela citologia do liquido asdtico, que 
tem sensibilidade de 60 a 75%, mas o diagnostico 
definitivo e realizado pela laparoscopia com biopsia 
com sensibilidade proxima a 100%. 

Ascite quilosa 

A asdte quilosa e relativamente rara, sendo definida 
por concentragoes de triglicerides > 200 mg/dL. Pode 
ocorrer por obstrugao dos ductos linfaticos secun- 
darios a doenga maligna, exsudagao de bn fa de vasos 
retroperitoneais atraves de fistula ou obstrugao do 
ducto toracico por trauma com fistula linfoperitoneal. 
As etiologias da ascite quilosa inducm: 


■ Cirrose: 0,5 a 1% das cirroses cursam com as¬ 
dte quilosa. 

■ Malignidade: linfoma rcpresenta de 30-50% dos 
casos. 

* Alteragbes congdiitas. 

■ Doengas inflamatorias (principalmente filariose), 

* Pos-radioterapia. 

* Pos-trauma. 

■ Insuficiencia cardfaca. 

■ Sindrome nefrotica. 

■ Linfangioleiomiomatose. 

Ascite hemorragica 

Definida por uma contagem de hemadas > 50.000/ 
mm 3 . Pode ocorrer em ate 5% dos pacientes com 
drrose e 20% dos pacientes com neoplasia maligna 
e em 10% dos casos de carcinomatose peritoneal. 
As causas induem: 

* Cirrose. 

■ Malignidade. 

■ Cisto ovariano roto. 

* Tuberculose. 

* Parasitoses. 

■ Insuficiencia cardfaca. 

■ Doengas inflamatorias. 

■ Trauma. 

■ Dialise peritoneal. 

Ascite pancreatica 

Represents o acumulo de liquido pancreatico na 
cavidade peritoneal. Tipicamente cursa com niveis 
de amilase > 1.000 u/L e a relagao amilase do liqui¬ 
do asdtico/amilase serica costuma ser proxima a 6. 

Ascite na insuficiencia cardfaca 
Costuma cursar com GASA > 1,1, mas, ao contra- 
rio da cirrose, a concentragao de proteinas do liqui¬ 
do asdtico usualmente e > 2,5 g/dL. A dosagem de 
peptideo natriuretico cerebral (BNP), tanto serico 
como no liquido ascetico, esta geralmente aumen- 
tada, e um estudo de nossa instituigao demonstrou 
a utilidade do BNP serico para o diagnbstico dife¬ 
rencial com a asdte por drrose hepatica. 

Ascite pela sindrome de Budd-Chiari 
Outra situagao que cursa com GASA >1,1, mas 
apresenta concentragao de proteinas do liquido 
asdtico > 2,5 g/dL. O diagnostico pode ser confir- 
mado pela realizagao de Doppler de arterias supra- 
-hepaticas. 
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Os pacientes frequentemente tem associaqao 
com trombofilias, como a muta^So do fetor V de 
Leyden ou condi<;oes como hemoglobinuria pa- 
roxistica noturna. O tratamento da ascite alem 
da coagulafao segue os mesmos principios do 
tratamento da ascite nos pacientes com cirrose 
hepatica. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento depende da etiologia da ascite. 

Em pacientes com ascite por cirrose hepatica, 
recomenda-se a interrupt; ao imediata do consumo 
de alcool e dieta hipossodica (consumo diario de 
sodio deve ser menor do que 2 g/dia). A quantida- 
de de liquidos ingeridos nao precisa ser reduzida 
(a restrit;ao de agua livre so e indicada com hipo- 
natremia significativa com vaiores de sddio serico 
abaixo de 120 mEq/L). O repouso deve ser reser- 
vado aos pacientes com ascite refrataria. 

O tratamento deve ser iniciado com diureticos. 
A interna^ao do paciente e a monitoriza^ao do 
sodio urinario podem facilitar o manejo inicial. O 
uso de diureticos deve ser parcimonioso e deve ser 
evitado caso haja piora da fun^ao renal. O objetivo 
e manter uma perda de 0,5 a 1 litro por dia, que 
pode ser monitorizada com a pesagcm didria do 
paciente. 

Os diureticos poupadores do potassio, anta- 
gonistas da aldosterona, sao a escolha inicial quan- 
do se decide por monoterapia. O uso associado 
de diureticos de alqa, como a furosemida, e indi- 
cado pela maior parte da literatura e e conduta 
padrao em nosso servi<;o. A recomenda^ao no 
caso da combina<;ao de diureticos de alt;a com 
espironolactona e de usar na prop 01:910 40 mg de 
furosemida combinado com 100 mg de espirono¬ 
lactona, com dose mdxima de 160 mg de furose¬ 
mida e 400 mg de espironolactona, que pode ser 
dividida em duas tomadas diarias. Quando nao 
ha resposta a diureticos, a ascite pode ser consi- 
derada refrataria. Os criterios para essa defini^ao 
sao os seguintes: 

■ Falha em perder com dose maxima de diureti¬ 
cos mais de 300 g ao dia. 

* Falha em excretar mais que 78 mmol de s 6 dio 
por dia com uso de diureticos. 

* Azotemia (piora da fun<;ao renal). 

■ Hipercalemia. 

■ Aparecimento de outras complicates do uso 
de diureticos, como encefalopatia hepatica. 


Menos de 5% dos pacientes tem criterios de 
ascite refrataria, e nestes outras modalidades tera- 
peuticas podem ser necessarias. 

A paracentese de aiivio esta indicada em pa¬ 
cientes com desconforto significative pela ascite. 
Em nosso servi<;o, se realizada paracentese de aiivio 
em cirroticos, realizamos a reposiqao de albumina 
quando se retira mais do que 5 L de liquido asciti- 
co (reposi<;ao de 8-10 g de albumina por litro reti- 
rado, incluindo os 5 Liniciais). 

A descompressao portal com TIPS e uma alter- 
nativa para os casos que nao respondem ao trata¬ 
mento clinico. Tem resposta satisfatoria em mais 
de 80% dos casos, embora esteja associada a com¬ 
plicates, como encefalopatia hepatica. 

O tratamento cirurgico para a ascite, com as 
derivates perit 6 nio-venosas, ainda pode ser utili- 
zado, mas esta caindo em desuso pelas altas taxas 
de complicates como infeeqao e obstru^ao dos 
cateteres em longo prazo. 

O tratamento definitivo para as ascites refrata- 
rias e o transplante hepatico. 

O transplante e contraindicado se o paciente 
nao estiver abstinente ao alcooL e so pode ser rea- 
lizado com indicates especificas e conforme a 
disponibilidade. A Tabela 7 apresenta 0 tratamento 
da cirrose em pacientes com cirrose hepatica. 

tabela 7 . Tratamento da ascite associada a 
cirrose hepatica 

s Abstinencia absoluta de alcool \ 

: 3 Educagao: consumo diario menor qua 08 mEq de sodio \ 
: ■ Restrigao de ague apenas quando hiponatremia 
| « Restrigao proteica apenas quando encefalopatia nefrat&ria j 
| a Dluneticoterapia combinada 

| * Dose maximal 60 mg de furosemida e 400 mg de 
| espironolactona \ 

[ * Paracentese de repetigao 

■ n TIPS e derivagSo 

j * Transplants hepatico 

O tratamento da tuberculose peritoneal e se- 
melhante ao da tuberculose em outros sitios, com 
duragao de 6 a 9 meses com esquema quadruplo, 
A ascite associada a infeegao de cateter de dia- 
lise peritoneal tem como opgoes para o tratamento; 

■ Cefazolina ou outra cefalosporina de primeira 
geragao se baixa incidfincia de cepas meticili- 
no-resistentes ou vancomicina se alta taxa de 
cepas meticilino-resistentes. 
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■ Cobertura de Gram-negativos com cefalospo- 
rina de terceira gera^ao ou aminoglicosideo. 

■ Tratamento preferencialmente intraperitoneal 
por 10 a 21 dias, com medica^ao intravenosa 
obrigatoria em casos de cheque septico. 

INDICAgOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 

INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Os pacientes com ascite por cirrose hepitica com 
complicates como PBE ou sindrome hepatorrenal 
tem indica^ao de interna^ 0 hospitalar. 


A peritouite associada a dialise peritoneal tarn- 
bem costuma ter seu tratamento iniciado no am- 
biente hospitalar; em outras condites, a interna^Ao 
depende das condi^oes do paciente e complicates 
associadas. 

Pacientes com quadro de choque ou rebaixa- 
mento de nfvel de consciencia tem indica^ao de 
internapao em UTL Todos os pacientes irao neces- 
sitar de acompanhamento ambulatorial atA a reso- 
lu^ao da condiijao que levou ao aparecimento da 
ascite. 


Paciente com queixa de eumento do volume abdominal 

Exame fisico compativel com ascite? 


f 


Seguir hvestigagao: 
distensao de algas 
massa intra-abdominal 


Ascite 

i 


^ 

* * T 


- ciioiogia provavej cunnecioar i 

> 

^Nao 

f r i aracentese aiagnosiica 

txisre suspeixa ae inreegao . 

. * “v reE) . GASA I 

Nao 

> 

Indicagao de pars 
desconforto 


- ^ 

Tratar de acordo 

icentese de alivio: ; com a etiologia 

respiratirio 1 gabela 1) 

Nao 

> 

Otimlzar t 
de acordo c 

Sim 

1 , t 

ratamento | & 

Par scent ese de ahvto 

rom a causa j J 


rgura i GASA: gradiente de albumins soroascite; PBE: peritonite bacteriana ©spontanea. 
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Lombalgia 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ A matoria das lombalgias agudas deve-se a afeo 
goes muscuianes paravertebrals, como as sindro 
mes miofascials, 

« A lombaSgia pode ser classificada em dor Jocaliza- 
da T irradtada ou refen'da. 

■ A lombalgia pode ainda ser dividida em causas 
mecanicas, sistemicas ou neur^lglcas* As doen- 
gas sistemicas inflamatorias podem ter dor com 
piora ao repouso, enquanto causas mecanicas pto- 
ram com atividade ffsica. 

« Geralmente, a lombalgia 6 autoiimitada e nao rce- 
cessita de avaliagao adicionaL A investigagao com- 
plementar deve ser realizada em pacientes com 
sinars de aiarme ou sem melhora apds quatro a 
seis semanas. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Depois da cefaleia, a lombalgia e a causa mais co~ 
mum de dor relatada na literatura* Represents um 
dos principais motivos de procura ao departamen- 
to de emerg£ncia (DE) (cerca de 5% das consultas) 
eea segundamaior causa de absenteismo nos Es- 
tados Unidos, sendo que cerca de 1% dos pacientes 
acometidos aprescntam comprometimento defini¬ 
tive da eapacidade laboraL 

A lombalgia e definida como dor, sensagao de 
tensao muscular ou rigidez que ocorre abaixo da 
margem costal mas acima da regiao gliitea. E defi¬ 
nida como aguda se sua duragao for inferior a doze 
semanas, 

Alguns autores subdmdem a lombalgia em 
aguda (duragao dc ate quatro semanas), subaguda 
(periodo de ate doze semanas) e cronica (se a du¬ 
ragao for maior que esse periodo). Pode ser acorn- 


* 0 exame de vefocidade de hemossedimentagao 
(VHS) e bastante sensfvel para doengas inflama- 
tones e neopl^sicas, e pode servir como um bom 
teste de rastreamento. 

« A ressonSncia magnetica 6 o exame com mefhor 
performance diagnostics, mas frequentemente esta 
aiterada mesnio em pacientes assfntomaticos e 
deve ser indicada apenas em casos selecionados. 

* Anti-inflamatdrios nao hormonais e analg6sicos co 
muns sao as drogas iniciais para airvio da dor; os 
opioides sao a segunda linha de tratamento e po¬ 
dem ser considerados para uso inicial em paeferv 
tes com dor severa ou refrat^ria, 

h Pacientes com suspeita de sfndrome de compres- 
sao medular exigem conduta com intervengao emer- 
genciai imediata. 


panhada ou nao de dor em membros inferiores, 
denominada ciatalgia, 

Cerca de 70 a 80% dos adultos apresentain essa 
queixa durante a vida> cujas estatisticas variam 
entire 15 e 53% de kicidencia da queixa em um ano, 
dependendo da popuiagao estudada. A incidencia 
de ciatalgia associada e bem menor, com cerca de 
5% ou menos da popuiagao apresentando o sin- 
toma. 

O diagnostico anatomopatologico preciso nao 
pode ser realizado em cerca de 85% dos pacientes 
com queixas agudas e 60% dos pacientes com quei¬ 
xa cronica. A associagao de sintomas com resultados 
de exames de imagem e extremamente pobre. 

A queixa e mais prevalente na popuiagao adul- 
ta a partir dos 35 anos de idade e fatores de risco 
para o aparedmento sao: aumento de idade, esfor- 
go fisico principalmente se envolve levantamento 
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de peso, nccessidade de se abaixar e postura estati- 
ca por longos periodos durante o trabalho, fatores 
psicossociais que incluem depressao e insatisfa^io 
com o trabalho, obesidade ou indice de massa cor- 
porea aumentado, tabagismo, escoliose sever a, abu- 
so de drogas e concomitancia de cefaleia. 

B de grande import ancia salientar que cerca de 
4% dos pacientes com queixa de lombalgia em aten- 
dimento primario apresentam fraturas de compres- 
sao, e cerca de 1% apresentam tumores, Outras 
causas importantes de risco no DE incluem. proces¬ 
sos infecciosos como infec^oes espinhais; contudo, 
sao menos comuns. 

ETIOLOGIA E FISI0PAT0L0G1A _ 

Algumas consid erases anatomicas devem ser rea- 
lizadas antes de se discutir a fisiopatologia da lom¬ 
balgia. A coluna lombar caracteristicamente apre- 
senta capacidade de suportar cargas significativas 
e tem mobilidade em multiplos pianos. Suas verte¬ 
bras, com excepac do atlas e ixis, apresentam ana- 
tomia semelhante, compostas por corpo, dois pe- 
diculos, duas laminas, quatro facetas articulares e 
processo espinhoso. Entre cada par de vertebras 
existem duas aberturas, uma delas o forame, por 
onde passam o nervo espinhal, vasos radiculares e 
nervos sinovertebrais. 

O canal espinhal, por sua vez, e formado pos- 
terolateralmente pelo ligamento flavo e pela lamina, 
anterolateralmente pelos pediculos, e anteriormen- 
te pela superffeie posterior dos corpos vertebrais e 
discos intervertebrais. 

Os discos intervertebrais tem a funpao de su- 
portar a coluna vertebral, mantendo a elasticidade 
necessaria para permitir mobilidade a coluna. Cada 
disco e composto do anulo fibroso, que 6 constitui- 
do de anel de colagenos, cercando um nucleo pul- 
poso gelatinoso. Injuria cronica e aumento de ida- 
de substituem o colageno elastico por tecido 
fibroso, o que torn a o disco por volta da quinta 
decada de vida mais predisposto a fissuras e dete¬ 
riorate e, evolutivamente, a hemia^des. 

Os ligamentos vertebrais mantem conjunta a 
estrutura da coluna e juntamente com os musculos 
paravertebrais limitam a mobilidade da coluna. 

Os musculos paravertebrais sao os responsaveis 
pela manuten^ao da posi^ao ereta da coluna e sao 
os principais responsaveis pelo aparecimento de 
lombalgia aguda, embora nao sejam causa comuin 
de lombalgia cronica. 


As facetas articulares, por sua vez, sao estrutu- 
ras scmclhantes as articulates sinoviais, e, como 
estas, sao suscetiveis a degenera^ao com alargamen- 
to e se associam com espessamento do ligamento 
flavo, podendo evoluir com estenose do canal me- 
dular. 

A dor lombar pode ser subdividida em tres ti- 
pos: localizada, irradiada e referida. A lombalgia 
localizada e mediada primariamente pelo ramo 
posterior do nervo espinhal e nervos sinovertebrais. 
Os pacientes com dor lombar aguda, mais frequen- 
temente os que apresentam aumento de tensao nos 
mtisculos paraespirthais relacionado a atividade 
fisica, como levantar pesos, podem softer de avulsao 
dos ligamentos tendineos desses musculos em re¬ 
late a estruturas osseas. 

Alguns aspectos na apresentacao sao impor¬ 
tantes de serem comentados, pois podem ser indi¬ 
catives de etiologias de maior gravida de. Os pacien¬ 
tes com lesao medular tem quadro inicial de 
paralisia flacida e achados geralmente bilaterais. 
Apos algumas semanas, o paciente passa a apresen- 
tar quadro de espastiddade. Ja em lesoes do neuro- 
nio motor inferior ocorre paralisia flacida com 
perda de reflexos. Com o passar do tempo ocorre 
uma denerva^ao progressiva com aparecimento de 
fascicula^oes e atrofia. 

A dor irradiada ou radicular e mediada pelos 
nervos espinhais, por processos com compressao, 
inflamato ou combina^ao de ambos. Processos 
que podem levar a esse tipo de dor incluem hernia- 
t° discal, degenerate e inflamato das facetas 
articulares e espondilose. 

A dor referida lombar comumente e causada 
por processos que acometem vfsceras, e miiltipios 
processos que atingem abdome e retroperitonio 
podem estar envolvidos. 

A lombalgia pode ainda ser dividida em suas 
diferentes etiologias por causas mecanicas, sistemi- 
cas, neuralgia e a ja comentada dor referida. 

Dentre as causas mecanicas, as mais comuns 
envolvem estruturas musculares por trauma direto 
ou esfor^os dessa musculatura, com sobrecarga e 
desenvolvimento da chamada sindrome miofascial 
e as lesoes de estiramento. Os musculos geralmen¬ 
te envolvidos incluem o quadrado lombar, iliopsoas, 
iliocostal, longo e espinhal e, caso estiver associada 
ciatalgia, pode haver envolvimento do gluteo mf- 
nimo, gluteo medio, gluteo maximo e tensor da 
fascia lata. 
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As etiologias mecanicas tambem envolvem pa- 
tologias degenerativas discais e articulares. Em 
condi^oes normals, o disco intervertebral nao e 
suscetive] a dor, cxccto se condi^oes degenerativas 
ocorrerem por invasao, compressao c irritacao de 
estruturas contiguas por transmissao de pressao ou 
extrusao do disco degenerado. Em pacientes idosos, 
a causa mais cornu m dc lombalgia e a osteoartrose 
de coluna lombar e em agudizaqocs pode ocorrer 
ciatalgia associada. 

Outra alteracjao dcgcnerativa que evolui com 
lombalgia e a espondilose, que representa o desgas- 
te das articulapoes intervertebrais, em particular 
das articulates interfacetarias, que sao semelhan- 
tes as articulates sinoviais, apesar dc proccsso 
infhmatorio associado. O termo espondilose e mais 
apropriado que artrite. Representa um proccsso 
natural degcncrativo c por volta de 80 anos de ida- 
de 100% dos individuos evolucm com algum grau 
de espondilose e aos 50 anos 60% das mulheres c 
8096 dos homens apresentam osteofitos na radio- 
grafia, mas a presen^a de espondilose em exames 
de iinagcm tem pobre correla^ao com sintomas de 
dor lombar. 

A cspondilolise, por sua vez, referc-se a fratura 
da parte interarticular da articulapio intervertebral, 
que e fator predisponente do deslizamento de cor- 
po vertebral para a frente da vertebra inferior em 
processo denominado de espondilolistese, que pode 
ser graduada de I a IV, conforme a porcentagem de 
deslocamento vertebral. 

Tambem as fraturas vertebrais secundarias a 
traumas ou patologieas associadas a tumores sao 
causas importantes dc lombalgia. 

Hcrniacau discal lombar representa o desliza- 
mento do nuclco puiposo do disco intervertebral 
ao submeter esse disco a sobrecargas de pressao e 
e frequent erne rile associada a ciatalgia. 

O estreitamento do canal medular pode ocorrer 
por causas degenerativas, neoplasicas, metabolicas 
ou cicatriciais e acontece principalmente no nivel 
de L3-L4, onde ja ocorre um estreitamento natural. 

Doen^as sistemicas sao tambem importante 
causa de lombalgia. As neoplasias, por exemplo, 
podem lcvar a expansao periosteal c cventualmcn- 
te associam-se com fraturas. As neoplasias que mais 
comumente atingem a coluna lombar incluem pul- 
mao, mama, prostata, ovario e mieloma multiplo. 

Outra condiqao nao mecanica importante sao 
os processos infecciosos que incluem a cspondilitc 


anquilosante e processos infecciosos como a ostco- 
mielite. Na maioria desses casos a origem da osleo- 
mielitc e hematogenica, e sao causados principal- 
mente por infecijoes bacterianas, cujo principal 
agente e o Staphylococcus aureus, c cm individuos 
com anemia falriforme, as salmonelas. 

A tuberculose vertebral tambem e causa de 
lombalgia, representa mais de 50% das tuberculoses 
osteoarticulares e apresenta predile^ao por LI. En 
tre as causas infecciosas deve-se lembrar ainda do 
herpes-zoster, que pode atingir raizes nervosas com 
dor usualmente limitada a metamero isolado e com 
lesoes dermatoldgicas caracteristicas associadas. 

A sifilis terciaria pode levar a lesoes gomosas 
em vertebra e a colapso vertebral. Abscesso epidu¬ 
ral c discites podem ocorrer por manipula^ao pre¬ 
via de coluna e apresentam espasmo paravertebral 
intenso. Outras causas raras de lombalgia incluem 
doenca dc Lyme e HIV. 

As doencas sistemicas que evoluem com lom¬ 
balgia incluem ainda doen^as inflamatorias, como 
sarcoidose e vasculites, e docn^as endocrinologicas, 
como neuropatia diabetica, acromegalia, osteopo- 
rose e doen^a de Paget. 

Outro grupo de causas de lombalgia que deve 
ser mencionado e o das espondiloartropatias inlla- 
matorias, que incluem a espondilite anquilosante, 
doen<^a de Reiter e psoriase. O predominio dcsse 
grupo de doen^as ocorre em pacientes do sexo mas- 
culino c apresenta caracteristicas inflamatorias, 
piorando com repouso. A artrite reativa {ou docn- 
<;a de Reiter) apresenta artrite de grandes articula¬ 
tes e a artrite psoriitica, al6m de quadro cutanco, 
pode apresentar artrite de pequenas aittculacbcs, 
extremamente semelhante a artrite reumatoide. Esta, 
por sua vez, e rara causa de lombalgia. 

Quadros de dor lombar referida devem ser in- 
cluidos no diagnostico diferencial e incluem lilcera 
peptica perfurada que usualmente inicia-se em 
epigastrio c irradia-se para o dorso e apresenta nau¬ 
seas e vomitos associados. A pancreatitc aguda, por 
sua vez, apresenta dor abdominal cm faixa e irra- 
dia^ao dorsal, caracteristicamente melhorando com 
a flexao anterior do dorso. 

A lombalgia ainda apresenta outros diagnosti- 
cos diferenciais, como a litiase urinaria, dissec^ao 
de aorta e pielonefrites, entre outros que nao dis- 
cutiremos aqui, mas comentaremos brevemente ao 
discutir diagnbstico diferencial. A Tabela 1 dcscrc- 
ve as principals etiologias dc lombalgia aguda. 
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tabela i Principais etiologias de lombalgia aguda 


Etiologias 

Espasmo e contusao 
muscular 

Pistas diagnosticas 

Eve nto desencadead o r p resente \ 

Protrusao discal aguda 

Estenose espinhal 

Evento desencadeador presente 

&/ento desencadeador presente 

Fraturas vertebrais 

Estenose espinhal 

Evento desencadeador presente 

Evento desencadeador presente, 
claudicagao 

Met&stase ossea 

vertebral 

Historia de neoplasia 

Mieloma multiple 

Hiparcalcemia, anemia e 
disfungao renal 

Osteomielite, disdte 

Bacteremia, febre, use de 
drogas injetaveis 

Espondilite 

anquilosante 

Espondilite psoriatica 

Sexo masculino, jovem, HU\ 

B27 positive 

Psorfase 

Abscesso epidural 

Bacteremia, febre 

06lica nefr&ica 

Dor em colica, hematuria, 
i nauseas a diaforese 

Pancreatite 

Historia de etilismo ou c&lculos 
biliares 

Olcera p^ptica 
perfurada 

: Dor abdominal, descompressao 
positiva, pneumoperitdneo, 

. histdria de dispepsia 

Aneurisms de aorta 

Idade, fatores de risco, 
nauseas, hipertensao, doenga 
vascular periferica 

Hematoma espinhal 
ou retroperitoneal 

I Anticoagulagao, coagulopatia, 
queda de hematocrito 

Pielonefrite 

i Piuria, febre, disuria 

Prostatite 

j Piuria, prbstata com 
| hipersensibilidade 

: Endometriose 

i Dor associada com 
: menstruagao e recorrento 

: Herpes-zoster 

Rash cutaneo 


ACHADOS CLINICOS ___ 

Os achados de histdria e de exame fisico sao depen- 
dentes da ctiologia da lombalgia, e e importante 
caracterizar a dor para ajudar a diferenciar entre as 
divcrsas etiologias. 

O inicio agudo frequentemente e associado com 
hernia^ao discal. Os casos lentamente progressivos 
sao associados com maior frequencia a alteratjdcs 
degenerativas e tumores de crescimento lento. 

A locnlizacac da dor 6 outro achado importan- 
te e quando aparcce cm regioes paraespinhais su- 
gere fortemente causa musculoesqueldtica, pordm, 
se o paciente ap resent a irradiatpao para am ou um¬ 


bos os membros infer io res, a possibilidadc dc radi- 
culopatia se torna importante. 

A dura^ao da dor mecanica e de poucos dias, 
embora eventualmente possa persistir por algumas 
semanas. Por outro lado, pacientes com radiculo- 
patias apresentam resolu^ao gradual lenta de seis a 
otto semanas, e em alguns casos nao apresentam 
remissao completa. A radiculopatia caracteristica- 
mente inicia-se no periodo matutino, exceto se 
associada a trauma ou radiculopatia lombar. 

A lombalgia pode ainda apresentar piora com 
tosse, espirros e certas posi^oes. A piora ao deitar 
sugere metastases para coluna vertebral. 

Alguns achados dc historia indicam necessidade 
de realiza^ao de exames especificos e maior presteza 
para o diagnbstico. Esses achados inclucm evidencia 
de febre, emagrecimento, altera^ao esfincteriana, al- 
tera^oes neurologicas, idade maior do que 50 anos 
na apresenta^ao, antecedentes de neoplasias, infec^ao 
cronica e trauma precedendo o quadro. Estes achados 
tambem sao denominados sinais de alerta e na pre¬ 
sent deles, conforme comentado, devem ser solici- 
tados exames subsidiaries dependentes da patoiogia 
suspeita. A Tabela 2 especifica os principals sinais de 
alarme e as suspeitas diagnosticas a eles associadas. 

O exame fisico desses pacientes inclui a verifica- 
<;ao de temperatura e exame ectoscopico da pele, 
procurando altcra^ocs cutancas sugestivas dc psoria- 
se, vesiculas que sugiram zoster, manchas cafe-com- 


tabela 2 Sinais de alarme na lombalgia aguda 

Sinais de alarme 

Possivels causas 

idado < 20 anos ou 
> 50 anos 

Infecgoes, cancer doenga 
vascular 

Histbria de neoplasia 

Doenga metast&tica 

Perda de peso 

Neoplasia ou infecgao cronica 

Febre persistente 0 
sudorese noturna 

Abscesso epidural, osteomielite j 
inclusive por tuberculose 

Imunodeprimidos e 
usuarios de drogas 
injetaveis 

Abscesso epidural, metastase 
para coluna lombar, osteomielite, 
discite i 

' Infecgao bacteriana , 
■ recorrente ou 
j bacteremia 

j Metastase infecciosa para coluna | 

\ ou estruturas paravertebrais 

1 Historia de 

1 aneurisms de aorta 

! Ruptura retroperitoneal 

] i 

: Deficit neurologico 
i motor 

Compressao modular 

\ Retengao urinaria, 

; incontinencia fecal 
: ou anestesia em sola 

j Sindrorne da cauda equina 

i 
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-leite que aparecem na neurofibromatose e in areas 
de uso de drogas endovenosas, frequentemente asso- 
ciadas a abscessos de vertebra ou osteomielite. 

O exame do abdome deve procurar massa pal- 
pavel abdominal sugestiva de aneurisma de aorta, 
assim como a presenga de sopro abdominal. Dia- 
metro da aorta abdominal maior do que 3 cm e 
considerado aneurismatico; e raro em pacientes 
com menos de 60 anos de idade e sua taxa de rup¬ 
turn aumenta com o tamanho, sen do de 3 a 15% ao 
ano com aneurismas entre 5 e 5,9 cm. O aneurisma 
da aorta abdominal pode se tornar sintomatico por 
trombose, embolizagao distal ou ruptura. A ruptu- 
ra contida pode causar dor abdominal, lombalgia 
ou mesmo dor inguinal e pode ser associada com 
nauseas, sudorese ou sintomas de sfneope. 

O diagnostico deve ser considerado em idosos 
com lombalgia e uina avaliagao rapida do tamanho 
da aorta pode ser feita a beira do Ieito por ultras- 
sonografia. Existe risco nesses pacientes de evolui- 
rem com hemoperitdnio e exsanguinagao. 

A inspegao da coluna pode revelar deformida- 
des ou cisto pilonidal, e a percussao dolorosa da 
coluna pode ocorrer em pacientes com infeegao e 
doenca metastatica. 

Os pacientes devem ser submetidos a avaliagao 
neurol6gica, verificando equillbrio e marcha, procu- 
rando posturas antalgicas sugestivas de sindromes 
especlficas e presenga de fraqueza, que pode ocorrer 
em radiculopatias e compressao medular. A pesqui- 
sa de forga motora, sensibilidade e reflexos tambem 
pode sugerir o diagnostico. 

Algumas manobras de exame fisico sao impor- 
tantes, por exemplo: a elevagao de memhros com o 
paciente deitado pode apresentar dor lombar que 
irradia para membro inferior com elevagao entre 30 
e 70°. Quando isso ocorre, diz-se que o paciente apre- 
senta sinal de Lasfcgue positivo. A positividade desse 
teste csta associada com acometimento radicular por 
hernia discal. Se a dor se apresenta contralateral a 
elevagao do membro, sugere herniagao central do 
disco. A sensibilidade do achado para herniagao dis¬ 
cal e maior que 90%, mas o achado tem baixa espe- 
cihcidade. 

A piora da dor com a manobra de Valsalva, por 
sua vez, £ sugestiva de radiculopatia lombar, e deve 
ser pesquisada a presenga de sacroileite e outras 
alteragoes, como a diminuigao da extensibilidade e 
flexibilidade da coluna que possam sugerir a pre¬ 
senga de espondiloartropatias. 


As radiculopatias sao uma das mais importantes 
sindromes clinicas que evoluem com lombalgia. A 
mais comum dessas radiculopatias e a que envolve 
L5 e em segundo lugar a SI. As duas combinadas 
compreendem cerca de 90% dos casos. Deve-se ter 
cuidado, pois grande parte dos pacientes que apre- 
sentam dor lombar e achado de herniagao discal nao 
tem esta como a causa de sua dor e grande numero 
de assintomaticos apresentam herniagao discal. 

As fungoes motoras e sensoriais das diferentes 
vertebras e suamanifestagao sao especificadas a seguir: 

■ LI: associada a dor em regiao inguinal, fraque¬ 
za de flexao do quadril, diminuigao de sensa- 
gao em regiao inguinal e pode afetar reflexo 
cremasterico. 

■ L2: a dor pode aparecer na regiao inguinal e an¬ 
terior da coxa, alteragoes sensitivas em regiao 
anterior da coxa, fraqueza muscular para fle¬ 
xao e adugao do quadril (musculo iliopsoas en- 
volvido) e podem alterar-se os reflexos cremas- 
tiricos e adutor da coxa. 

® L3: dor em regiao anterior da coxa e joelho, al¬ 

teragoes sensitivas em regiao anteromedial dis¬ 
tal de coxa incluindo joelho, alteragao de forga 
muscular para extensao do joelho e flexao e adu¬ 
gao do quadril (musculo quadriceps), com alte¬ 
ragao de reflexo patelar e adutor da coxa. 

® L4: dor em regiao anterior de coxa e parte me¬ 

dial da perna, alteragoes sensitivas em perna 
medial, alteragao de forga muscular para exten¬ 
sao do joelho e flexao e adugao do quadril (mus¬ 
culo tibial anterior) e pode ocorrer alteragao 
do reflexo patelar. 

» L5: dor em regiao posterolateral de coxa, lateral 

de perna e medial de pd, com alteragoes sensiti¬ 
vas em regiao lateral da perna, dorsal de pe e em 
primeiro artelho do pe, diminuigao de forga mus¬ 
cular para dorsiflexao de pe e arteLhos, flexao de 
joellio e extensao de quadril (musculo extensor 
longo do halux), sem alteragao de reflexos. 

H SI: regiao posterior de coxa e perna e lateral de 
pe, alteragoes sensitivas posterolateral de perna 
e lateral de pd, com diminuigao de forga muscu¬ 
lar para flexao plantar de pe e artelhos, flexao de 
joelho e extensao do quadril (musculo triceps su¬ 
ral), alteragao de reflexo aquileu. 

A smdrome da cauda equina £ umacoinplicagao 
da lesao medular, que envolve as raizes nervosas que 
fomecem fungao motora e sensorial para as extre- 



340 SEgAo II SINAIS E sintomas no departamento de emergence 


midades inferiores, perineo e bexiga. A cauda equina 
anatomicamente envolve as raizes nervosas de L2 a 
S5. As lesoes envolvendo a cauda equina podem cau- 
sar paraiisia peimanente, o que torna a necessidade 
de sua identifica^ao uma emergencia. As causas mais 
comuns da sfndrome induem discos hemiados, mas 
tambem pode ser causada por tumores, estenose 
espinhal. abscessos e hematoma. Os pacientes apre- 
sentam-se com quadro de dor lombar, fiaqueza de 
membros inferiores, ancstesia em sela e altera^oes 
de sensa<;ao e fun^ao da bexiga. Em pacientes com 
esses sintomas e importante mensurar o resfduo 
urinirio pos-miceional, com coloca^ao de sonda 
vesical. Caso este seja superior a 300 mL, invariavel- 
mente significa altera^ao de fimfao de bexiga, e re- 
siduos maiores do que 100 mL sao suspeitos. Na 
suspeita diagnostica e necessaria a realiza^ao de 
exame de imagem para confirmar o diagnostico. 

A estenose do canal medular pode ter coma 
causas diferentes patologias como a espondilose e 
ffequentemente e assintomatica, apresenta-se como 
radiculopatia. Caracteristicamente tern evoiu^ao 
progressiva, mas pode ocorrer de forma aguda em 
casos em que outras altera^oes superpostas, como 
hemiafao discal, ocorrem. A estenose do canal me¬ 
dular central apresenta-se com frequ£ncia como 
pseudoclaudica«pao intermitente, com importante 
dor e parestesia ao andar ou se manter ereto, Esses 
sintomas sao caracteristicamente aliviados pelo ato 
de sentar ou flexionar o tronco quando em pe. Esse 
fator e a presen^a de pulsos perifdricos distais aju- 
dam a distinguir de quadros vasculares. 

Fraturas vertebrais compressivas sao problema 
comum, ocorrem principalmente em idosos, sendo 
secundarias sobretudo a osteoporose ou menos 
comumente a neoplasias metastaticas. Em pacien- 
tes com osteoporose, a presen^a de trauma preci- 
pitante ocorre em 10 a 15% dos casos, mas na maio- 
ria dos pacientes nao existe fator predpitante. 

A dor pode ser aguda eventualmente, mas com 
maior frequencia ocorre de forma subaguda e em 
geral esta localizada na vertebra fraturada. 

A espondilose e a espondilolistese sao muitas 
vezes assmtomaticas por varios anos e sao achados 
comuns em popula^ao de idosos, ocorrendo em 
mais de 55% dos pacientes acima de 60 anos de 
idade. Padentes com espondilolistese assintomati¬ 
ca por varios anos podem come^ar a manifestar dor 
apbs trauma e frequentemente ela irradia-se para 
extremidades inferiores. 


Quadros infecciosos incluem o abscesso epi¬ 
dural, que apesar de raro e uma hipotese que deve 
ser sempre considerada, principalmente na faixa 
etaria entre 60 e 70 anos de idade. Os fatores de 
risco para seu aparedmento induem diabetes mel- 
litus, alcoolismo, AIDS e outras causas de imunos- 
supressao, neoplasias, uso de drogas intravenosas, 
trauma e pos-operat6rio de cirurgia da coluna 
vertebral. Cerca de 20% dos pacientes nao t£m 
fatores predisponentes. O organismo mais comu¬ 
mente isolado e o Staphylococcus aureus. Abscessos 
epidurais posteriores tendem a ser associados a 
metastases de infec^ao em foco a distancia; ja as 
infeapoes epidurais anteriores estao geralmente 
relacionadas a osteomielite ou espondilodiscite. 
Os achados diagnostics sao geralmente inespe- 
cificos e incluem febre, dor nas costas e mal-estar. 
Podem ocorrer hipersensibilidade focal e leuco- 
citose. A ressonancia magnetica e, na sua falta, a 
tomografia computadorizada sao os exames diag¬ 
nosticos de escolha. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

A indica^ao de exames complementares nesses pa¬ 
cientes e assunto de alguma controversia, mas de- 
vido ao carater autolimitado da maioria dos casos, 
somente ha indica^ao de solicitagiio na presen^a de 
sinais de alarme ou apos observa^ao e tratamento 
clinico por quatro semanas. 

Os sinais de alarme j a foram comentados e em- 
bora controversa e de relacao custo-beneficio pobre, 
a maioria dos medicos sugere a realiza^ao de ra- 
diografia de coluna lombossacral em incid£ncia 
lateral e anteroposterior. Se existe suspeita de es- 
pondiloartropatias deve ser realizada radiografia 
de articulates sacroiliacas, que apresenta desem- 
penho superior e e exame inicial para esse diagnos¬ 
tico. 

As radiografias permitem avaliar o alinhamen- 
to de coluna vertebral, tamanho, estrutura e forma 
de corpos vertebrais e possiveis lesoes dsseas. 

Alguns achados sao caracteristicos, como o 
aumento do diS metro vertebral em tumores benig- 
nos, a chamada “coluna em bambu” e vertebras em 
moldura que aparecem nas espondiloartropatias; 
erosao vertebral que ocorre nos aneurismas de aor¬ 
ta, diminuifao de espa^o intervertebral, diminui^ao 
de altura de vertebra e deslocamento de vertebras 
em fraturas vertebrais. 
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Deve-sc salientar que ostcdfitos, espondilose e 
espondilolistese sao comuns em pacientes assinto- 
maticos, principalmente acima de 40 anos de idadc 
e deve-sc ter cautela ao atribuir essas alteracpoes a 
causa da lombalgia. Em tomografia computadori- 
zada at£ 40% dos pacientes asslntomiticos e cerca 
dc 50% dos acima de 40 anos de idade apresentam 
algum tipo de altera^ao. 

A ressonancia magnetica e considerada o meto- 
do diagnostico com maior poder de avaliar esses 
pacientes, principalmente se a suspeita e de lesao de 
partes moles e para a avalia^ao de medula c raizes 
espinhais, mas a tomografia computadorizada e util 
para avaliar lesoes osseas, fraturas, espondilolistese 
e lesoes do arco neural. A mielografia tem sensibili- 
dade moderada para avaliar hernias discais e este- 
nose medular, mas foi substituida para esse fim pela 
ressonancia magnetica. 

Consideramos que pacientes com sinais de alar- 
me ou evolucpao insatisfatoria apos quatro a seis se- 
manas devem ser avaliados com radiografia inicial- 
mente e se esta nao for diagnostica, outro jnetodo de 
imagem, preferencialmente a ressonancia magnetica, 
dcve ser realizado. Em particular para avalia^ao do 


paciente com suspeita de compressao medular, a ra¬ 
diografia nao deve ser o unico metodo diagnostico 
utilizado, devendo ser complementada por tomogra¬ 
fia ou ressonancia magnetica (Figura 1). 

O hemograma pode apresentar anemia em 
condi^oes inflamatorias e neoplasicas e leucodtose 
em processos infecciosos. A presen^a de hemacias 
em rouleaux sugere o diagnostico de mieloina mul- 
tiplo e a eietroforese de protelnas sericas pode acres- 
centar informatpoes adicionais para o diagnostico, 
com aparcciinento de picos monoclonais no mie- 
loma multiplo e aumento dc proteinas de fase ativa. 

A cintilografia ossea pode ser util para diagnos¬ 
tico de fraturas vertebrais e compressao medular, 
entre outras afeccjoes; em particular para suspeita de 
osteomielite, a cintilografia com galio e pirofosfato 
de tecnecio tem sensibilidade superior a 95%. Outros 
exames eventualmente liteis para a avalia^ao desses 
padentes incluem a eletroneuromiografia na suspei¬ 
ta de neuropatia periferica e radiculopatias. 

A velocidade de hemossedimenta^ao (VHS), se 
maior que 40 mm e com alta sensibilidade diagnos¬ 
tica para processos inflamatdrios, infecciosos e 
neoplasicos e investigapio adicional, deve ser rea- 
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lizada para esses processos. Pacientes com lombal¬ 
gia e VHS baixo tem pequena probabilidadc de 
possuir uma dessas condi goes e podem, portanto, 
servir como examc de screening para condigocs dc 
lombalgia de maior gravidade c na necessidadc de 
sua investigagao, A proteina Oreativa e mcnos cs- 
tudada nessa situagao e nao e indicada de rotina, 
Pacientes com metdstases osseas ou mieloma mul- 
tiplo podem ter hipercalcemia. 

Em pacientes com suspeita de aneurisma de aor¬ 
ta abdominal, a ultrassonografia de abdome c um 
examc com bom desempenho diagnostico; em sus¬ 
peita dc pieloncfrite o exame de urina pode ser de 
grande utilidade, A Tabela 3 resume os principals 
exames complementarcs em pacientes com ioinbalgia. 

DIAGNOSTICO D1FERENCIAL _ 

Um diagnostico difercncial que merece ser consi- 
derado e o de hematoma epidural cspinhal, que 
raramente pode ser espontaneo ou pode ser rela- 
cionado com trauma, pos-operatorio de drurgia da 
coluna vertebral, anticoagulagao ou trombolisc, 
pungao lombar, anestesia epidural e malforma^oes 
vasculares. Os pacientes apresentam quadra de dor 
lombar na maioria das vezes associado a queixas 
neurologicas secundirias a compressao vertebral. 

Quadros de lombalgia lateralizada com dor em 
colica, associados frequentemente com hematuria, 
sugcrem litiase urinaria c devem ser investigados com 
exames dc imagem se ocorrer alguma duvida diag¬ 
nostics A radiografia tem sensibilidade de cerca de 
70% para calculos de calcio, mas cm outras situates 


e preferivel realizar ultrassonografia de vias urinarias 
ou tomografia por sua melhor performance e possi- 
bitidade de avaliar dilatagao pielocalicial; quadros de 
pielonefrite apresentam dor lombar com febre e fre¬ 
quentemente com sinal de Giordani positivo. 

Aneurismas dc aorta apresentam dor com ir- 
radiagao para dorso, frequentemente assimetria de 
pulsos e devem ser avaliados coin exames coinple- 
mcntarcs como tomografia helicoidal on ressonan- 
cia magnetica, Sao raros em pacientes com menos 
de 60 anos de idade. 

TRATAMENTO __ 

O tratamento £ obviamente dependente da condi- 
gao causadora de lombalgia. Procuraremos nos ater, 
portanto, ao tratamento da lombalgia aguda fun- 
cional c das principals patologias emergenciais em 
departamento de emergencia que envoivam o sis- 
tema musculoesqueletico (Figuras 1 e 2). 

Os analg^sicos apresentam papel central no 
tratamento desses pacientes e os nao opioides sao 
o tratamento de primeira cscolha. Alguns autores 
consideram que a prcferencia deve ser dada a anti- 
-inflamatorios nao hormonais, porem nao existe 
evidencia definitiva de literatura que mostre maior 
eficacia deles em comparagao ao paracetamol, por 
exemplo. O uso de analgesicos cm longo prazo deve 
ser evitado, Em caso de resistencia da dor, podem 
ser utilizadas medicares opioides a principle, com 
uso de medicares de menor potencia como tra¬ 
madol e codcina e, se necessario, opioides de maior 
potencia, como oxicodona e morfina. As Tabelas 4 


tabela 3 Exames complementares na lombalgia 


Exame 


Caracteristicas 


j Raio X de coluna F£cil e altamente disponivel baixa sensibilidade 

j Velocidade de hemossedi- Altamente sensivel para doengas infecciosas e neoplasicas, bom teste para rastreamento 
j mentagao (VHS) 

t Gintilografia ossea : Os exames com g^llo o pirofosfato de tecnGcio Scio particularmente uteis para patologias 

| intlamatdrias da coluna lombar, com sensibilidade do 95% para osteomiclito vertebral 

Hemograma : Pode mostrar alteragoes sugestivas dc mteloftise (hemacias e leucocitos em formas jovens) 

o mieloma (hemacias "cm rouleaux 1 ') 


\ Tomografia de coluna 
I lombar 

1 Rossonancia magnotica 
j do coluna lombar 


Excelonto para herniagoes discals, Exame muito sensivel que encontra alteragoes 
frequentes em pacientes assjntomaticos 

Exame com melhor performance diagnostica, prlnctpalmento para lesoes em partes moles. 
Exame caro e que tambem encontra alteragoes em pacientes assintomaticos. Indicar na 
emergencia apenas em casos com boa probabilidade de diagnostico de doengas 
secondaries ou com sfnais de alarm© 


J Betroneuromiografia : Pode avaliar denervagao do grupos musoularcs com radiculopatia 

: Ultrassonografia de abdome ; Avaliagao de diagnosticos diferendais, como aneurisma de aorta e colica nefr^tica 
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figura 2 Manuseio da lombalgia aguda. 


tabela 4 Anti-inflamatorios mais comuns 


AINH 

Dose habitual j 

Aspirina® (AAS) 

4-6 g/24 h, 4 a 6 vezes/dia i 

Cetoprofeno 

100-200 mg t 2 vezes/dia \ 

Diclofenaco 

50 mg, 3 vezes/dia 

Ibuprofeno 

600-800 mg, 3 vezes/dia 

■ Meloxican 

7,5-15 mg/dia r 1 vez/dia 

1 Naproxeno 

| 500 mg, 2 vezes/dia 

I Sulindac 

j 150-200 mg, 2 vezes/dia 


AINH: anti-inflamatdrios nao hormonais; AAS: acido 
acetilsalicilico. 


tabela 5 Opioides mais comuns 


Drogas 

Doses diarias (mg); intervales (h) 

| Codejna 

30-60 mg, VO, 6/6 a 4/4 h 

Tramadol 

50-100 mg, VO ou EV, 6/6 h; 
liberagao prdongada: 100-200 mg, 

VO. 12/12 h 

i Fentanil 

i .. „ _J 

Adesivos transdermicos: 2,5/5/7,5710 
mg. Substituir o adesivo a cada dois 
ou tree dias 

\ MorfinaVO 

10-30 mg p 4/4 h; liberagao prolongada: j 
j 30-60 mg, 2 a 3 vezes/dia 

Morfina IV 

j 0 r 1 mg/kg {ampola de 1 mL/10 mg; \ 
diluir para 10 mL); doses adicionais j 
de 2 a 3 mg a cada 5-15 min, ate j 

efeito desejado 

Oxicodona 

10-40 mg, VO, 12/12 h 


e 5 citam os anti-inflamatorios e opioides mais co¬ 
muns e suas doses habituais. 

Outras modalidades demonstraram eficacia 
para tratamento da lombalgia aguda, como a ele- 
troacupuntura e tecnicas ultrassonogiaficas. Apre- 
sentam eficacia demonstrada em alguns estudos. 
Relaxantes musculaies tarabem apresentam melho- 
ra de mobilidade e dor em. comparacao com place¬ 
bo e podem ser usados, embora normalmente sejam 
associados com anti-inflamatorios nao hormonais. 

Terapias termicas, tecnicas de estimula^ao 
eletrica transcutanea e colchicina nao apresentam 
evidencia da literatura para sen uso de rotina. O 
iepouso absolute aumenta a disabilidade; e existe 
evidencia da literatura para recomendar ao pa- 
ciente manter-se ativo com diminui^ao de dor, 
disabilidade e absenteismo. Essas terapias, assim 
como exercicios fisicos, sao importantes conslde- 
ra^oes no manejo desses pacientes, mas sao de 
ambito ambulatorial e nao serao comentadas nes- 
te capitulo. 

Tratamento ciriirgico de rotina para hernia^ao 
discal deve ser evitado, mas bons candidates a pro- 
cedimentos cirurgicos sao os pacientes com dor 
irradiadapara membros inferiores e outros sintomas 
sugestivos de radiculopatia. O tratamento e obvia- 
mente dependente da etiologia e algumas conside¬ 
rables merecem ser descritas. 
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Pacientes com hematoma espinhal epidural 
espontaneo, em uso de anticoagula<;ao ou coagulo- 
patia, necessitam de reversao imediata dela. 

Ja pacientes com abscesso epidural tem indica- 
gao de antibioticoterapia apropriada e prolongada 
e na maioria dos casos de descompressao cirurgica* 
Pacientes com suspeita de compress&o medular 
apresentam quadro emergencial com necessidade de 
mterven^ao imediata, pois podem apresentar dano 
neurologico irreversfvel. A inter ven<jao apropriada 
em pacientes com quadros agudos de lombalgia pre¬ 
vine a cronificafao ddes e suas consequendas, como 
quadros depressivos, As modalidades terapenticas 
incluem o uso imediato de corticosteroides e usual- 
mente dexametasona em dose de 24 a 40 mg ao dia, 
radioterapia e cirurgia. Esse assunto sera discutido 
com maior profundidade no capitulo especifico* 

INDICAgOES DE INTERNAQAO 
HOSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA E 
SEGUIMENTO __ 

Para pacientes com possibilidade de diagndstico de 
condigoes graves, como dissec^ao de aorta, deve ser 
considerada a interna^ao hospitalar, 

Controte inadequado de dor, compressao me¬ 
dular e sintomas neurologicos sigmficativos tambem 
sao indicate de interna^ao hospitalar 

Quadros de compressao medular e sintomas 
neurologicos severos podem indicar interna^ao em 
UTL O seguimento ainbulatorial depende da ctio- 
logia da lombalgia. 
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Smdrome coronariana aguda sem 
supradesniveiamento do segmento ST 

Julio Cesar Garcia de Alencar 
Julio Flavio Meireltes Marchini 


Pontos importantes 

* A sfndrome coronariana aguda (SCA) sem supra¬ 
desniveiamento do segmento ST inclui angina ins- 
tavel e infarto agudo do miocardio sem supra, cujo 
tratamento § iguai* 

« Os casos de SCA sem supra em que o paciente 
apresenta instabilidade hemodinSmica, efStrica ou 
dor incoercfvel devem ser encaminhados para an- 
giografia de emergencia, assim como os casos de 
SCA com supra* 


INTRODUQAO _ 

O diagnostico da smdrome coronariana aguda 
(SCA) sem supradesniveiamento do segmento ST 
pode ser um desafio para o medico emergencista 
pda variabilidade de sintomas apresentados pelos 
pacientes, que vao dcsde dor de pequcna intensi- 
dadc c livre de sintomas assoriados, att; franco cho- 
que cardiogenico. 

No registro de dor toracica i*trACS, cm 15,442 
pacientes que se aprcscntaram ao departamento do 
emLcrgencia (DE), foram encontrados 1.396 pacien- 
tes (9,0%) com infarto agudo do miocardio (IAM) 
sem supradesniveiamento do segmento ST, 

No registro CRUSADE, em 180.000 pacientes 
com IAM sem supra, a media de idade e de 69 
anos, com 40% de muiheres. Hiper tensao esta pre- 
sente em 73% dos pacientcs, diabetes, em 33%, 
dislipidemia, em 50%, Ja historia previa de infarto 
esta presente cm 30% e dc insufidencia cardiaca, 
em 18%. Um quinto dos pacicntes }& tinha recebi- 
do revascularizagao percut&nca c um quinto re- 
vascularizaqao cirurgica* Em compara^ao aos 
pacientes que nao tinham IAM, esses pacientes 
cram mais idosos, na maioria homens; porem, 


* 0 tratamento envolve a antiagregaqao e melhora 
da relagao entre consumo e demands de oxlgenio 
no miocardio. 

* Quanto maior o risco, mais precoce deve ser a es- 
trategia invasiva, reservando-se a estratdgia con- 
servadora para os pacientes de baixo r'tsco ou para 
aqueles em que existe ddvida quanto a natureza 
dos sintomas. 


intcrcssantemente, nao ha diferen^a quanto a pre- 
Valencia de fatores de risco* 

Sugerimos ao leitor que, antes de ler estc capi- 
tulo, leia o Capitulo “Dor toracica” pois ambos se 
complementam e, portanto, representam um pro- 
cesso continuo de aprendizado, O capitulo referen- 
te a dor toracica discute a avalia^ao inicial de pa¬ 
cientes e como identificar pacientes de risco que 
devem hear internados. Neste capitulo, discutimos 
a abordagem e o diagnostico de SCA sem supra. 

ET10 LOG IA E FIS10PAT0L0G1A _ 

Existem tres mccanismos de instabilizagao depla- 
ca que levam a SCA: ruptura de placa, erosao de 
placa e exposi^ao de nodulo calcificado. Enquan- 
to no infarto agudo transmural o principal meca- 
nismo e a ruptura de placa, no IAM sem supra- 
dcsnivelamento de ST o principal mecanismo 
fisiopatologico e a erosao de placa aterosclerotica, 
com 48% dos casos em um levantamento, seguida 
de ruptura de placa com 32% dos casos e de no¬ 
dulo calcificado com os 20% restantes, A abertura 
da placa aterosclcrotica expoc uma superficie 
trombogenica e libera o nucleo necrotico, que 
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contem microparticulas pro-tromboticas. Em se 
tratando de IAM sem supra, ocorre uma desvita- 
lizagao tecidual nao transmural, pois a coronaria 
esta subocluida ou mesmo oclulda e existe a pre- 
senga de colaterais. No caso da angina instdvel, 
existe desequilibrio entre oferta e demanda, oca- 
sionando sintomas, mas nao o sufidente para levar 
a necrose dc cardiomiocitos, 

Recente mente, foi lambada a hipotese de que a 
prescrigao de terapias para redugao de LDL vai 
reduzir de forma importante os eventos agudos 
causados por ruptura de placa, mas a erosao vai 
permanecer como causa nao afetada pela redugao 
de LDL. Alteragoes de tensao de cisalhamento cau- 
sada por tortuosidades arteriats, estenoses e bifur¬ 
cates provocam mudanga de expressao era celu- 
las endoteliais de proteinas inflamatorias, dentre 
as quais o receptor Toll-like 2 (TLR2). A ativagao 
desse receptor predispoe a descamagao endotelial, 
diminui a capacidade de reparo da camada endo¬ 
telial e ainda pode promover apoptose. Neutrofilos 
formam armadilhas extracelulares (Neutrophil 
extracellular traps - NETs) compostas de cromati- 
na descondensada, histona, antimicrobianos e ou- 
tras proteinas. Aldm de seu papel na imunidade 
inata, os NETs tern papel na erosao de placas e 
promovem trombose por ativagao plaquetaria, li- 
gando-se a fatores da coagulate e ao fator de von 
Willebrand. Celulas endoteliais ativadas induzem 
a formagao de NETs e reciprocamente NETs indu¬ 
zem a disfungao endotelial. O TLR2 interage com 
NETs influenciando ritocinas, como produgao de 
IL-17. 


FATORES DE RISCO _ 

Os fatores de risco cardiovasculares incluem hiper- 
tensao arterial sist£mica, diabetes melito, dislipide- 
mia, historia familiar e tabagismo, mas nao ha uma 
correlagao bem definida da relevSncia desses fato¬ 
res na evolugao cllnica de pacientes admitidos com 
SCA. Em alguns estudos ha, inclusive, observagoes 
paradoxais indicativas de melhor evolugao entre os 
tabagistas. Por urn lado, estudos demonstram que 
a presenga de tres ou mais desses fatores, em con- 
junto, constituent marcador independente de pior 
prognostico nas sindromes coronarianas agudas. 
Por outro lado, o uso exclusivo de fatores de risco 
para identificar pacientes com SCA dentre todos 
que se apresentam com dor toricica nao e util. Urn 
estudo com 800 pacientes mostrou que nao ha as¬ 


sociate entre numero de fatores de risco e diag¬ 
nostic© de IAM. A Tabela 1 sumariza esses fatores 
de risco. 

DIAGNOSnCO E CLASSIFICAQAO _ 

Existem dois diagnostics na suspeita de SCA: a 
angina instavel e o 1AM. A angina instavel e provo- 
cada por insuficiente aporte de oxigenio a cardio 
miocitos, sem, no entanto, provocar necrose ceSular. 
E definida como angina pectoris (ou equivalente 
anginoso - como veremos a seguir) e apresenta pelo 
inenos uma das seguintes caracteristicas: 1) ocorre 
em repouso (ou mlnimo esforgo); 2) tern, em geral, 
duragao de 20 minutos (se nao for interrompida 
por nitrato ou outro analgesico); 3) e grave e des- 
crita como dor franca; 4) ocorre em crescendo (dor 
com cada vez menos es forco, que e cada vez pior, 
que passou a acordar o paciente). 

A dor toracica e o principal sintoma de isque- 
mia, mas pode se apresentar apenas como equiva¬ 
lente anginoso; dor epigastrica, dispepsia, dispneia, 
niuseas e vdmitos, sudorese, hipotensao e slncope. 
Pacientes idosos (> 75 anos de idade), mulheres e 
portadores de diabetes com doenga renal cronica 
ou demencia podem se apresentar mais comumen- 
te com equivalentes anginosos no DE, com queixas 
atlpicas, que incluem dor epigistrica, dispepsia, 
dispneia e, raramente, sincope. 

Nos casos de SCA sem supra de ST, a dor to¬ 
racica anginosa terii uma das caracteristicas rela- 
cionadas: a) dor prolongada em repouso; b) angi¬ 
na de inicio recente (“de novo”) classificada como 
III ou IV pela classificagac da Canadian Cardio¬ 
vascular Society (CCS); c) recente descstabilizagao 
de angina estavel previa, com pelo menos classi- 
ficagao III da CCS (“angina em crescendo”); ou d) 
angina pos-IAM (Tabela 2). Outras classificagdes 
de angina como a de Rraunwald sao citadas na 


tabela l Fatores de risco para doenga corona- 
riana aterosclerotica 


| n Idade (homens > 55 e mulheres > 65 anos) 
j a Tabagismo 

| a Dislipidemias: triglicerides s 150 mg/dL 
a LDL colesterol > 100 mg/dL; HDL 40 mg/dL 
« Diabetes melito 


. I 


■s HistOria familiar prematura de doenga cardiovascular: 
homens < 55 anos e mulheres < 65 anos 


| a Hipertensao arterial sistemica 
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tabela 2 Classificagao de infarto agudo do mio¬ 
cardio __ 

Tipo 1: infarto mioc&rdico espontaneo 

'nfarto ©spontanea relacionado a ruptura, ulceragao, 

! fissura, erosao, dissecgao ou exposicao de nodule 
' calclticado de placa aterosclerotica de uma ou mais 
j arenas coronarias! ievando a diminuigao do fluxo 
sangufnoo miocardico ou embolo plaquetario distal, com 
consequente necrose mbc&rdica 

Tipo 2: infarto miocardico secundario a desequilfbrio 
isquemico 

Lesao e necrose miocardica quando uma condigao que 
; nao a DAC contrfbui para um desequilfbrio entre oferta 
j do oxigenio miocardico e/ou demanda, por exemplo: 

; disfungao endotelial espasmo coronariano, embolismo 
| coronariana, taquiarritmias, bradiarritmias, anemia, 
insuficiOnda respiratbria, hipotensao, hipertensao com 
ou sem sobrecarga de ventriculo esquerdo 

■ Tipo 3: infarto miocardico resultante em morte com 

■ biomarcadores indisponiveis 

Morte cardiaca com sintomas sugestivos de isquemia 
miocardica e alteragoes isquemicas presumivelmente 
novas no ECG (induindo BRE), mas cuja morte ocorreu 
antes da coleta de amostras sangufneas, antes de se | 
detectar aumento/queda de biomarcador ou simples- 
mente sem que essas agoes fos sem feitas i 

Tipo 4a: infarto miocardico relacionado a intervene 
gao coronariana percutanea 

Infarto miocardico assoctado com intervengao 
: coronariana perciMnea (SOP) e arbitranamente definido i 
como etevagao de troponina 5 vezes o percentil 99 em | 

i pacientes com troponina basal normal, ou aumento de : 

; 20% se a troponina basal ja 6 elevada e esta cstdvel ou 
I em queda, A!6m disso, ap6s o procedimento, precise 
\ haver 1) sintomas sugestivos de nova isquemia ou 2} 
alteragoes isquemicas de ECG novas ou 3) perda de 
patencia de coronaria significative ou slow-lfow, no-flow \ 
ou ainda embolizagao ou + por fim, 4) demonstragao por j 
imagem de perda de mioctipdio vi&vel ou nova 
anomnalidade segmentar 

Tipo 4b: infarto miocardico relacionado a trombose 
de stent 

infarto miocardico associado k trombose de s/enf P 
detectado por angiografia coronariana ou autbpsia no 
centric de isquemia miocardica, com aumento ou 
queda de troponina e com pelo menos um valor aclma 
do percentil 99 do limite superior da normalidade 
Tipo 5: infarto miocardico relacionado a cirurgia de 
revascularizagao miocardica 

Infarto miocardico assodado com cirurgia de 
revascularizagao miocardica (CRVM) e arbitrariamente 
I definido como elevagao de troponina 10 vezes o 
percentil 99 em pacientes com troponina basal normal, 

' Alem disso, apos o procedimento, predsa haver 1) 
alteragdes isquemicas de ECG novas ou 2) documents- ! 
gao angiografica de oclusao do coronaria ou enxerto, ou ; 
3) domonstragdo por imagem de perda de miocardio 
! viavel ou nova anormaltdade segmented 

BRE: bJoqucio do ramo esquerdo: DAC: docnga aterosclero¬ 
tica coronariana; ECG: eletrocardiograma. 


Tabela 4, mas sua import&ncia no manejo cllnico 
atual da SCA e limitada. 

E necessaria uma combina<;ao dc criterios para 
o diagnbstico de 1AM, a saber: curva de aumento 
ou diminui^ao de um biomarcador cardiaco, de 
preferencia troponina cardiaca e pelo menos um 
dos seguintcs fatores: a) sintomas compativeis com 
isquemia; b) altera^ao de segmento ST significati- 
vamente nova (ou presumivelmente nova) ou blo- 
queio de ramo esquerdo em eletrocardiograma 
(ECG); c) desenvolvimento de on das Q patologicas 
no ECG; d) evidencia de imagem nova ou presu- 
midamente nova dc perda de miocardio viavel; ou 
e) trombo intracoronariano detectado em angio- 
grafia ou autopsia. 

As demais possibilidades dc criterios diagnos- 
ticos de 1AM incluem pos-angioplastia, pos-cirur- 
gia cardiaca, trombose de stent e morte subita su- 
gestiva antes da coleta de exames. 

O diagnostic© diferencial entre IAM com su- 
pradesnivel do segmento ST ou sem depende ex- 
clusivamente do aparecimento ou nao desse tipo 
de altera^ao no ECG; o diagnostico diferencial do 
IAM sem supradesnivel de ST e angina instdvel 
depende da presen^a (IAM sem supra) ou nao (AI) 
de marcadores de necrose miocardica elevados. 
Essas definiijoes e classifica<;6es serao abordadas 
mais detalhadamente durante o capitulo. 

O IAM pode ser dividido em tipos, sendo o tipo 
1 relacionado a obstru<;oes luminais agudas e o 
tipo 2 relacionado ao desequilibrio entre a oferta c 
a demanda de oxigenio (vide Tabela 2). 


tasela 3 Classifica 9 ao de angina pela Canadian 
Cardiovascular Society 


Classe 1 ! Angina coorre com esforgos fistcos 

| prolongados e intensos. Atividade ftsica j 

I habituai, como caminhar e subir 
! 1 

1 escadas, nao provoca angina 

Classe II 

j 

Discreta limitagao para ativtdades 
habituais. Ocorre ao caminhar ou subir j 
escadas rapidamente, ap6s refeigoes, no i 
frio, sob estresse emoclonal, apos 
caminhar dois quarleiroes pFanos ou ao 
subir mais de um lance de escadas 

Classe ill 

! i 

Limitagao em atividades habituais, como ; 
caminhar um quarteirao piano ou subir j 
um lance de escadas 

| Classe IV 

1 

1 

. Incapacidade de realizar qualquer 
: atividade habitual- Os sintomas podem \ 
\ surgir em repouso 
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tabela 4 Classificagao clinic a de AI/IAM sem supra de Braunwald 


Classe 

Defirrigao 

Morte ou IAM em 1 ano (%) ; 

Gravidade \ 

Classe J 

Angina grave nova ou angina acelerada mas sem dor em repouso 

7.3% 

Classe II 

Angina em repouso ha 1 mes, mas nao h& 46 horas 

10,3% 

Classe III 

i. . . 

Angina em repouso ha 48 horas 

10 ,8% 

Circunstancia cffnica 

Angina 

secundaria 

Condigao extracardiaca que intensifica a isquemia miocardica 
(anemia, insunciSncia cardfaca etc.) 

14,1% 

Angina prim£ria 

Ausencia de condig^es extracardfacas 

8,5% 

Angina 

pos-infarto 

Desenvolve duas semanas apds IAM 

18,5% : 

Tratamento 

; Sem tratamento 

Ocorre na ausencia de qualquer medicagao para angina estavel 


; Tratado 

Ocorre na vigenda de tratamento para angina estavel 


Tratamento 

Ocorre a despeito de tratamento maximo anti-isquemico 


maximo 



Alteragoes no eletnocardiograma 

Presente 

AJteragoes isquemicas presents 

j 

Ausente 

1 - ----- -.... . 

AJteragoes isquemicas ausentes 

| 


Al: angina tnsl^ve!; I AM: infarto agudo do mbCctrdio, 


Diferentemente da coronariopatia cronica, que 
caracteristicamente apresenta dor durante os esfor- 
gos fisicos com alivio no repouso, nos casos de SCA, 
a dor esta normalmente presentc no repouso, toda- 
via, a atividade jfisica, ainda que de pcquena inten- 
sidade, leva ao aumento de sua intensidade. 

A avaliagao quantitativa do risco de morte por 
meio dc pontuagao e superior a avaliagao clinica 
isolada. Os escores GRACE c TIMINSTEMI foram 
criados para avaliagao de gravidade em casos de 
IAM sem supradesnivelamento de segmento ST. 

A calculadora GRACE fornece uma estratifica- 
gao de risco precisa tanto na admissao quanto na 
alta do paciente. A versao 2.0 esta dispomvel em 
<http://www.gracescore.org/>. As variaveis utiliza- 
das no calculo do risco GRACE 2.0 incluem idadc, 
pressao arterial sistolica, frequencia cardiaca, crea- 
tinina serica, Kill ip na admissao, parada cardiaca 
na admissao, biomarcadores cardiacos elevados c 
alteragao de ST. Sc o Killip ou os valores de creati- 
nina serica nao estiverem dispomveis, uma pontua- 
gao modificada pode ser calculada pela adigao de 
insuficiencia renal e uso de diureticos, respectiva- 
mentc (Tabela 6), A pontuagao de risco TIMI, por 
sua vez, utiliza sete variaveis, em que cada variavcl 
vale um ponto: idade > 65 anos, tres ou mais fatores 
dc risco de DAC, DAC conhecida, uso de aspirina 


nos liltimos 7 dias, angina grave {dois ou mais epi- 
sodios dentro de 24 h), alteragao de ST > 0,5 mm e 
marcador cardiaco positivo. A pontuagao pode ser 
encontrada em <http://www.timi.org/index.phjtfpa- 
ge=calculators>; e simples de usar, mas sua precisao 
discriminativa e inferior a da pontuagao de risco 
GRACE. 

No Capltulo “Dor toracica” foi discutida a alta 
precoce de pacientes com suspeita de SCA sem 
supra de ST. 

No caso de pacientes de baixo risco para DAC, 
em que o diagnostico de SCA e de probabilidade 
baixa ou intermediaria, o uso de angictomografia 
de coronarias pode exduir DAC. Alternativamente, 


tabela 5 Escore TIMI-NSTEMI 

Fator 

65 anos de idade ou mais 

Pelo menos 3 fatores de risco para 
doenga atero sclerotica coronariana 

Pontos 

1 

1 

Estenose coronariana de pelo menos 

50% conhecida 

1 

Recorrencia da dor nas Cillimas 24 horas 

IT" 

Uso de aspirina nos ultimos 7 dias 

Desvio de segmento ST na apresentag^o 

t' M 1 ■" ■ ■" 

i i 

J 

Elevagao de marcadores cardiacos 1 
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tabela 6 Classificagao Kiliip 


Classificacao 

Parametros 

Risco de 
obito (%) 

1 

Sem sinals de insuficiencia 
cardiaca 

2-3 

1 ! 

i 

Estertoros am bases, 

; presenga da B3 

8-10 

III 

| Edema agudo de pulmao 

20-26 

IV_ 

! Choque cardlogenico 

45-70 


pode-se realizar um teste de estresse (preferencial- 
mente com imagem) para induzir isquemia antes 
dc dccidir entre estrategia invasiva ou aha hospita- 
lar com retorno ambulatorial precocc. 

Os pa dentes com confirmagao de LAM. devem 
ser internados e submetidos a estratificagao co- 
ronariana invasiva, Pacientes sao considerados de 
baixo risco para desenvolver arritmias cardiacas 
desde que nao apresentem nenhum dos seguintes 
criterios: instabilidade hemodinamica, arritmia 
na apresentagao, fragao dc ejegao do ventrical o 
esquerdo < 40%, reperfusao incompleta, estenose 
coronariana critica de vasos principals ou com- 
plicagoes relacionadas a revascularizagao percu- 
tanea. Pacientes com baixo risco para o desen- 
volvimento de arritmias cardiacas requerem 
monitorizagao do ritmo cardiaco < 24 h ou at£ a 
revascularizagao coronariana (o que ocorrer pri- 
mciro) cm uma unidade de cuidados intermcdiA- 
lios ou unidade coronariana. Indivlduos com alto 
risco de arritmia cardiacapodem requerer moni¬ 
torizagao do ritmo por > 24 h em uma unidade de 
cuidados intensivos. 

TRATAMENTO _ 

Inicialmente, as medidas sao as mesmas detalhadas 
no Capitulo “Dor tordcica” Resumidamente, todos 
os pacientes com suspeita de SCA sem supra de ST 
devem ser atendidos em sala de emergencia ou 
unidade coronariana e devem ser submetidos ao 
MOVE, que consiste cm: 

1. Monitorizagao nao invasiva continua (no mi- 
nimo com pressiio arterial, frcquencia cardia- 
ca e cardioscopia). 

2 . Recebimento de oxigenio suplementar se satu- 
ragao periferica de oxigenio < 90% ou se des- 
conforto respiratorio. 

3. Acesso venoso periferico garantido para cole- 
ta de exames e infusao de medicagoes. 


tabela 7 Decisao do momenta da estrategia 
invasiva 

Estrategia invasiva imediata (< 2 h) 


Instabilidade hemodinamica 
ou choque cardiogenico 

■ 

instabilidade eletrica 
com taquiarritmia 
ventricular ou Tibrilagao 
ventricular 

Insuficiencto mitral aguda 

Dor tor^cica recarrente 
ou refrataria ao 

tratamento medica¬ 
mentosa 

Estrategia invasiva precoce (< 24 h) 

Cuiva de troponina 
compattvel com 1AM 

Alteragoes dinSmicas 
de onda T ou de 
segmento ST 

GRACE > 140 

Estrategia invasiva (< 72 h) 

Diabetes melito 

Doenga renal crOnica 
(CiCr < 60) 

Fragao dc ejegao < 40% 

Escore TIMI NSTEMI 2 
ou maior 

Angioplastia previa 

Clrurgia de revasculari¬ 
zagao miocardlca previa 

GRACE 109-140 


Estrategia conservadora 
j Escores de risco baixo (TIMI 0-1, GRACE < 109) 
| Preference do pacienta 
i Duvidas quanto a natureza dos sintomas 
1AM: infarto agudo do miocardio. 


4. Realizagao de ECG de 12 derivagoes, que deve 
ser interpretado em ate 10 minutos da admis- 
sao do paciente. 

■ Acido acetilsalidlico (AAS): 150-300 mg 
(recomendagao 300 mg) VO na admissao, 
seguido por 100 mg VO 1 x/dia. Indicado 
para todos os pacientes com suspeita de 
SCA, desde que a suspeita de uma sindro- 
me adrtlca nao seja maior. O acido acetil¬ 
salidlico inibc irrevcrsivclmcnte a ativi- 
dade da ciclo-oxigenase (COX-I), reprime 
a produgao de tromboxano A2 e inter age 
negativamente na agregagao plaquetaria. 

■ Inibidor do receptor de ADP P2Y12: indi¬ 
cado para todos os pacientes com diag- 
nostico de SCA de alto risco, para redugao 
da agregagao plaquetaria, cm assoc iagao 
ao AAS. Ticagrelor e prasugrel se demons- 
trarara superiores ao dopidogrel nas SCA, 
mas mantemos o dopidogrel consideran- 
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do que ha locals em que apenas essa dro- 

ga esta dispomvel. 

- Ticagrelor: 180 mg VO na admissao, se- 
guido por 90 mg VO 2 x/dia. Indicado 
para todos os pacientes com SCA, E um 
inibidor do receptor P2Y12 oral, de li- 
gagao reversivel, que reduz a agregagao 
plaquetaria. Tem inicio de agao mais 
rapido e apresenta melhores desfechos 
quando comparado ao clopidogrel (30 
minutos vs. 4-6 horas). Quando compa¬ 
rado ao clopidogrel no estudo PLATO, 
apresentou menos desfechos adversos 
graves. Alem disso, apesar de ter apre- 
sentado major taxa de sangramento em 
geral, nao houve diferenga em sangra- 
mentos fatais. Pode ser utilizado em pa¬ 
cientes para os quais se opta por estra- 
tegia conservadora. Efeitos adversos 
induem dispneia (sem broncoespas- 
mo), aumento da frequencia de pausas 
ventriculares assintoniaticas e aumen¬ 
to do acido urico. 

- Prasugrel: 60 mg VO na admissao, se- 
guido por 10 mg VO 1 x/dia. Outro ini¬ 
bidor do receptor P2Y12, contraindi- 
cado em pessoas com mais de 75 anos, 
em pessoas com peso corporal ababro 
de 60 kg ou naquelas com historia de 
AVC ou AIT. Quando comparado ao clo¬ 
pidogrel no estudo TRITON-TIMI 38, 
apresentou menos desfechos adversos 
graves. Recomenda-se seu uso apos co- 
nhecimento da anatomia coronariana, 
em vista do aumento de sangramento 
em casos que foram para cirurgia de 
emergencia, Como apresenta inicio de 
agao mais rapido (30 minutos), nao ha 
problema em iniciar seu uso no labo¬ 
ratory de cateterismo. 

Clopidogrel: 300 mg na admissao, se- 
guido por 75 mg VO 1 x/dia. Por um 
lado, no caso de pacientes com mais 
de 75 anos de idade, recomenda-se bo¬ 
lus menor que 75 mg. Por outro lado, 
no caso de pacientes que vao para ca¬ 
teterismo em menos de seis boras, re¬ 
comenda-se bolus de 600 mg. Apre¬ 
senta tempo de inicio de agao 
demorado, resultados inferiores aos do 


ticagrelor e do prasugrel nos estudos 
TIMI-TRITON e PLATO e e metabo- 
lizado de forma variavel pelo citocro- 
mo p450, apresentando variabilidade 
farmacodinamica e farmacocinetica 
individual. 

Anticoagulagao: indicado para todos os pa¬ 
cientes com diagnnstico de SCA para ini- 
bir a geragao e a atividade da trombina, re- 
duzindo, assim, os eventos relacionados ao 
trombo. A troca de anticoagulantes e de- 
sencorajada. 

- Heparina nao fracionada: 60-70 U/kg 
(maximo 5.000 U) EV, seguido por in- 
fusao de 12-15 U/kg/h ajustdvel para 
manter TTPA entre 1,5-2,5 x controle. 

- Enoxaparina: 1 mg/kg SC 2 x/dia. Pa¬ 
cientes com CICr 15-29 devem receber 
1 mg/kg SC 1 x/dia. Pacientes > 75 anos 
devem receber 0,75 mg/kg SC 2 x/dia. 
Nao recomen da da para CICr < 15. O 

. monitoramento da atividade anti-Xa 
nao e necessario, exceto nos pacientes 
em que CICr 15-29 ou peso corporeo 
> 100 kg. Em pacientes tratados com 
enoxaparina, nao e recomendada dose 
adicional durante o cateterismo se a ul¬ 
tima injegao foi administrada ha me¬ 
nos de 8 h, enquanto dose adicional de 
0,3 mg/kg IV em bolus e recomendada 
se a ultima dose foi > 8 h antes da PCI. 

- Fondaparinux: 2,5 mg SC 1 x/dia. Nao 
recomendado para CICr < 20. Se o pa- 
ciente for para cateterismo coronaria- 
no, sera necessario um segundo anti- 
eoagulante, pois o fondaparinux 
isolado nao inibe a formagao de trom- 
bos junto aos cateteres. 

- Bivalirudina: trata-se de um inibidor 
direto da trombina, utilizado por via 
endovenosa e ainda nao dispomvel no 
Brasil. Nos estudos, apresenta resulta- 
dos semelhantes aos da enoxaparina e 
redugao na incidencia de sangramen- 
tos graves. De qualquer forma, encon- 
tra-se indisponivel no pais. 

Hirudina e argatroban: sao moleculas 
inibidoras diretas de trombina. Nao es- 
tao disponiveis no Brasil. O seu bene- 
ficio e ser uma alternativa a heparina 
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em pacientes com trombocitopenia in- 
duzida por heparina. 

- Abciximab e agrastat: sao inibidores 
potentes plaquetarios, que agem na via 
final de ativnijao, a glicoproteina IIB-II- 
1A. A indica^ao de seu uso caiu apos a 
dupla antiagrega^ao plaquetaria e atual- 
mente a indicaqao e restrita a visibili- 
zatjao de trombose importante na co- 
ronariografia. 

- Novos anticoagulantes: rivaroxabana, 
apixabana e dabigratana mostraram 
discrete benefkio de redui;ao de even- 
tos cardiacos graves quando adiciona- 
dos a dupla antiagrega^ao piaquetdria, 
mas, em contrapartida, um aumento 
importante do risco de sangramento. 

Terapia anti-isqufimica: o objetivo da te- 
rapia anti-isquemica farmacclogica e di- 
minuir a demanda miocardica de oxige- 
nio (diminuindo a frequSncia cardiaca, a 
pressao arterial, a pre-carga e a contratili- 
dade miocardica) ou aumentar o supri- 
mento de oxigenio no miocirdio (por ad- 
ministraqao de oxigenio ou atraves de 
vasodilata^ao coronariana). Se, mesmo 
com o tratamento, o paciente continuar 
com dor intensa ou equivalentes isquemi- 
cos, e recomendada uma angiografia co¬ 
ronariana em duas horas, independente- 
mente dos achados do ECG e dos niveis 
de troponina (trata-se de uma das reco- 
mendadoes emergenciais no SCA sem su¬ 
pra). Em pacientes cujos sintomas isque- 
micos nao sao aliviados por nitratos e 
betabloqueadores, a administraqao de mor- 
fina 2-3 mg IV e razoavel enquanto se es- 
pera pela angiografia coronariana, com a 
ressalva de que a morfina pode retardar a 
absor^ao intestinal das medica^oes. 
Nitratos: os nitratos intravenosos (nitrogli- 
cerina 25 mg/5 mL 10 mL + SG 240 mL, 
correr EV BIC dose inicial de 5-10 meg/ 
min ou 1,5-3 mL/h) sao mais eficazes que 
os nitratos sublinguais (dinitrato de isos- 
sorbida 5 mg SL) em relacjao ao alivio dos 
sintomas e a regressao da depressao ST. Ad- 
ministrados sob monitoraqao cuidadosa da 
pressao arterial. A dose deve ser titulada 
para cima ate que os sintomas sejam alivia¬ 


dos e, em pacientes hipertensos, ate a pres¬ 
sao arterial ser normalizada, a menos que 
surjam efeitos secundarios (principalmen- 
te dor de cabeca ou hipotensao). Alem do 
controle de sintomas, nao ha indica^ao para 
o tratamento com nitrato. Em pacientes 
com ingestao recente de um inibidor de fos- 
fodiesterase tipo 5 (ou seja, dentro de 24 h 
para sildenafil ou vardenafil e 48 h para ta- 
dalafil), os nitratos nao devem ser adminis- 
trados devido ao risco de hipotensao gra¬ 
ve. Outra contraindicagao e o infarto de 
vcntriculo direito (constatado por supra ST 
em V3R e Y4R), 

Betabloqueadores (metoprolol 25-100 mg 
VO 1 x/dia ou propranolol 10-80 mg VO 
2-3 x/dia): inibem competitivamente os 
efeitos miocardicos das catecolaminas cir¬ 
culates, reduzindo a frequencia cardiaca, 
a pressao arterial e a contratilidade mio¬ 
cardica e diminuindo, portanto, o consu- 
mo de oxigenio no miocardio. A FC alvo 
e de aproximadamente 60 bpm. Nao de¬ 
vem ser utilizados em pacientes com con- 
traindicaqoes aos betabloqueadores (PR > 
240 ms, bloqueios atrioventriculares com¬ 
plexes e broncoespasmo), ou em pacientes 
com risco de desenvolver choque cardio- 
genico (ou seja, sinais de insuficiencia car¬ 
diaca e de baixo d£bito, jdade > 70 anos, fre¬ 
quencia cardiaca >110 bpm ou < 60 bpm, 
pressao arterial sistolica <120 mmHg) ou 
ainda em pacientes com sintomas possi- 
velmente relacionados ao vasoespasmo co- 
ronariano ou ao uso de cocaina, pois po- 
dem favorecer o espasmo, deixando a 
vasoconstriqio mediada por efeito alfa sem 
oposi<;ao pela vasodilataqao mediada por 
beta. 

Bloqueadores dos canais de calcio: esse 
grupo de farmacos com aqao anti-isqu£- 
mica diminui o influxo de calcio atraves 
da membrana celular, reduzindo a contra¬ 
tilidade miocardica e o tonus vascular, a 
velocidade de conduijao atrioventricular 
(AV) e a atividade do no sinusal. Os efei¬ 
tos beneficos nas sindromes coronarianas 
se devem a uma combina^ao das suas 
agoes, diminuindo o consumo mioccirdi- 
co de oxigenio, a pos-carga, a contratilida- 
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de e a PC, alem de aumentar a oferta de 
oxigenio ao miocardio por meio da vaso- 
dilatafao coronariana que promovem. A 
vasodilatat;ao coronariana originada e se- 
melhante e independe do agente us ado. 
Para controiar os sintomas, os antagonis- 
tas do calcio sao tao eficientes quanto os 
betabloqueadores, entretanto, nao redu- 
zem a incid&ncia de angina refrataria, in- 
farlo ou obito; ao contrario, parecem acen- 
tuar a incidencia dessas complicacies. A 
dose-padrao do verapamil e de 80-120 mg 
3 x/dia, diltiazem 60 mg 3-4 x/dia. Na an¬ 
gina instavel, o diltiazem tem sido o blo- 
queador de calcio mais utilizado. 
Angiografia coronariana invasiva: mantem 
seu papel central no manejo de pacientes 
com SCA. Tem como objetivos: 1. confir- 
mar o diagnostico de SCA relacionada a 
DAC (ou descartar origem coronariana de 
dor toracica) e, como consequ£ncia, orien- 
tar o tratamento e evitar exposi^ao desne- 
cessaria a agentes antitrombdticos; 2. iden- 
tificar a lesao culpada; 3. avaliar a anatomia 
coronariana e estabelecer a in di cacao de re- 
vascular iza^ao coronariana por stent ou ci- 
rurgia dc revasculariza^ao do miocardio; 
4. identificar outras causas para dor, como 
fistula coronariana ou vasoespasmo, O mo- 
mento da angiografia depende do quadro 
dinico do paciente e de suas caractensticas 
(Tabela 5). 

Estrategia invasiva imediata (< 2 h): reco- 
mendada para pacientes com SCA de mui- 
to alto risco - instabilidade hemodinamica 
e choque cardiogenico, instabilidade eletri- 
ca por taquiarritmia ventricular, angina re- 
fratiria ao tratamento dinico e insuficien- 
cia mitral aguda. Essa recomendaqao nao 
depende de ECG ou dos biomarcadores. Cen¬ 
tres sem angiografia devem transferir o pa¬ 
ciente o mais rapido possrvel. 

Estrategia invasiva precoce (< 24 h): embo- 
ra nao esteja categoricamente associada 
com melhores desfeclios em mortalidade 
ou ein sangramentos, a estrategia invasiva 
precoce parece estar associada a menores 
indices de isquemia refrataria e a menor 
tempo de internacao hospitalar quando 
comparada a estrategia invasiva. 


a Estrategia invasiva (< 72 h): esse e o atraso 
maximo recomendado para a angiografia 
em pacientes com pelo menos um criterio 
de risco intermediario, sintomas recorren- 
tes ou isquemia em teste nao invasivo. 

■ Estrategia conservadora: deve ser escolhi- 
da para pacientes com essa preferfencia, nos 
quais os escores de risco sao baixos (TIMI 
0-1 ou GRACE < 109) e naqueles em que 
ha duvida quanto a natureza dos sintomas. 

■ Outras medicares: 

- Estatinas: recomenda-se iniciar tera- 
■ pia com estatina de alta intensidade 

(p. ex., atorvastatina 40 mg VO 1 x/dia) 
na admissao em to dos os pacientes 
com SCA. 

- Inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (3ECA): os 1ECA (p. ex., 
enalapril 5-20 mg VO 2 x/dia) sao re- 
comendados em pacientes com dis- 
fun^ao sistdlica ou insuficiencia car- 
diaca, hipertensao ou diabetes. Os 
bloqueadores do receptor de angioten¬ 
sina sao indicados em pacientes que 
sao intolerantes (por tosse ou angioe- 
dema) aos IECA. 

- Antagonists da aldosterona (p. ex., es- 
pironolactona 25 mg VO 1 x/dia): re¬ 
comendado em pacientes com disfun- 
qao sistolica (fraijao de ejeqao do 
ventriculo esquerdo < 40%) e insufi- 
ci&ncia cardlaca ou diabetes apos SCA. 

- Bloqueador de bomba de protons (p. 
ex., pantoprazol 40 mg VO 1 x/dia): in- 
dicado em pacientes com dupla antia- 
grega^ao plaquetaria com risco de san- 
gramento digestivo: historia de lilcera 
gastrica ou sangramento do trato gas¬ 
trointestinal, uso de anticoagulantes, 
uso cronico de anti-inflamatorios nao 
esteroidais ou corticoide ou 2 dos se- 
guintes: >65 anos, dispepsia, doen^a 
do reflnxo gastroesofigico, infecgao por 
Helicobacter pylori ou uso de alcool. 

■ Os principals objetivos da reabilita^ao car- 
diaca, incluindo aconselhamento sobre ati- 
vidade fisica, dieta, cessa^ao do tabagismo, 
controle de peso e metas para controle de 
lipideos e pressao arterial, devem ser indi¬ 
cados no relatorio de alta do paciente. 
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SCA no contexto da parada cardfaca 
Parada cardraca extra-hospitalar sem eteva^ao do ST 
no ECG precisa ter conduta individualizada: enquan- 
to os sobreviventes conscientes devem ser submeti- 
dos a angiografia coronariana imediata, os sobrevi¬ 
ventes comatosos devem ter uma avalia^ao mais 
cuidadosa, assim como avalia^oes da cardiologia e 
medicina intensiva. A Tabela 8 traz fatores do pa- 
ciente e ressusc.it a^ao que identificam fatores desfa- 
voriveis 4 estratificaplo invasiva. Quando indicada, 
a angiografia deve ser realizada precocemente {< 24 
horas) para defini^ao de anatomla coronariana e 
fun^ao de ventriculo esquerdo, se existelesao culpa- 
da, que pode ser tratada, e promover suporte meca- 
nico ao VE em casos de choque cardiogenico. 


TABELA 8 Pacientes desfavoraveis para estratifi 
ca?ao invasiva ap6s parada cardfaca 
» Ftitmo inicial nao FV 
» Perfodo sem compressGes 

* Mais de 30 minutos para retorno da circulagao 
espontSnea 

■* Angiografia durante compressoes 
« pH < 7,2 
h Lactato > 7 
■ Idade > 85 anos 
e Insuficiencia renal terminal 
a Parada por causas nao candiaces 
FV: fibrilagao ventricular. 


tabela 9 Medtcagoes para sfndrome coronariana aguda sem supra ST 


AAS 300 mg VO agora, seguido por AAS 100 mg VO 1 x/dia 


tnibldor do ADR 

Clopidogrel 300 mg VO agora, seguido por clopidogrel 75 mg VO 1 x/dia {> 75 anos de idade, \ 
75 mg de bolus e se angiografia em menos de 6 horas, 600 mg) 


Prasugrel 60 mg VO agora, seguido por prasugrel 10 mg vo 1 x/dia 


Ticagrelor 180 mg VO agora, seguido por ticagrelor 90 mg 12/12 h 

Anticoagulagao 

HNF (25.000 U/5 mL) + 500 mL SG 5% {concentragSo 50 U/mL). Dose inicia! de 60 U/kg 
seguida por 12 ll/kg/h (ou o suficiente para TTPA 1,5-2,5), Manter por 48 h 


Enoxaparina 1 mg/kg SG 12/1 2 h, Se > 75 anos: 0 P 75 mg/kg 12/12 h, Se CICr < 30: 1 mg/kg | 

1 x/dia, Manter por a dias \ 


Fondaparinux: 2 t 5 mg SC 1 Manter por 0 dias 

Vasodilatador 

Nitroglicerina 25 mg/5 mL 10 mL, SG 240 mL, coirer EV BIC dose inicial de 5-10 meg/min ou 
: 1 r 5-3 mLVh aumento da infusao ate melhora da dor, controle de PA ou efeitos colaterais 


| Dinitrato de isossorbida 5 mg SL 

Betabloqueador 

| Metoproiol 25-100 mg VO 1 x/dia j 

\ . _ . „ 

| Propranolol 10-80 mg VO 12/12 h ou 8/8 h 

| Hipolipemiantes 

1 Atorvastatina 40-80 mg VO 1 x/dia 

| {dose alt a) 

! Sinvastatina 80 mg VO 1 x/dia 

| 

j Rosuvastatina 20-40 mg VO 1 x/dia \ 


AAS: Acido acetilsalicilico; BIG: bomba de infusao cent in ua CICr; clearance de creatinina; HNF; heparina nao Iracionada; TTPA: 
tempo de tromboplastins parcial ativada, 
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tnfarto agudo do miocardio com 
supradesnivelamento do segmento ST 

Julio Flavio Meirelles Marchfni 


Pontos importantes 

■ 0 infarto agudo do miocardio com supradesnivela¬ 
mento do segmento ST deve ser tdentificado em 
at6 10 minutos da entrada do paciente no servigo. 

■ A abordagem do infarto agudo do miocardio (IAM) 
com supra de ST nao depende de dosagem de en- 


INTROPUCAO _ 

O infarto agudo do miocardio (IAM) com supra¬ 
desnivelamento do segmento ST e um diagnostico 
clmico associado a evidencia dc necrose miocardi- 
ca, que utiliza modalidades laboratoriais, eletrocar- 
diograficas ou de imagem. A morbidadc e mortali- 
dade do 1AM 6 de suma importdncia e, por isso, 
dispoe-se de tempo curto para tomada de conduta. 
As condutas disponiveis alteram de maneira crucial 
o curso da doenga, o que justifica a necessidade de 
rapido diagnostico de IAM em todo paciente que 
se apresenta com dor toracica ou equivalente angi- 
noso no pronto-socorro. Um eletrocardiograma 
deve ser realizado em ate 2 minutos da chegada do 
paciente e deve ser analisado em ate 10 minutos 
para identificagac de supradesnivelamento de seg 
mento ST. 

O registro i*trACS incluiu todo paciente que 
procurou o departamento de emergencia (DE) em 
8 centros americanos e em Singapura entre junho de 
1999 e agosto de 2001 e para o qua] foi solicitado nm 
eletrocardiograma. Nesse periodo, foram incluidos 
15.442 pacientes que se apresentaram ao DE. Foram 
encontrados 291 pacientes (1,9%) com IAM com 
supradesnivelamento de segmento ST (IAMCST) 
- o que corrcsponde a 17,2% das sindromes corona- 
rianas agudas. Em um registro tcheco com 3.142 


zima e deve ser iniciada a partir da identificagao 
dc padrao eletrocardiografico no contexto clfnico 
compatfvel. 

* A angioplasiia primdria 6 superior ao tratamento 
fibrinolftico. 


pacientes (CZECH-1 e CZECH-2), que so incluiu 
aqueles com sindrome coronariana aguda, a porcen- 
tagem de pacientes com IAMCST foi de 23,4%. Em 
outro registro francos com 2.176 pacientes com IAM, 
1.476 tinham IAMCST (67,8%). Em comparagao a 
pacientes com 1AM sem supra ST, os pacientes com 
IAMCST eram mais novos, apresentaram-se mais 
precocemente e tinham menos antecedentes (angina 
previa, IAM previo, insuficiencia cardiaca, angioplas- 
tia, revascularizagao cirurgica, fibrilagao atrial, aci- 
dente vascular cerebral [AVC] e doenga arterial 
periftrica). No exame fisico, os pacientes com 
IAMCST eram levemente mais hipotensos e sc apre- 
sentavam mais em Killip dasse 1. Diabetes c dislipi- 
demia eram menos prevalentes em pacientes com 
LAMCST, mas o tabagismo era mais prevalente. 

A mortalidade hospitalar e igual, mas a morta- 
lidade de 1 ano 6 melhor (mas nao significativa- 
mente) em comparagao a pacientes com IAM sem 
supra ST. Os preditores de mortalidade sao dislipi- 
demia nao tratada com estatina, idade, diabetes e 
hipotensao, 

Sugerimos ao leitor que, antes de ler este capi- 
tulo, leia o Capitulo “Dor toracica”, que discute a 
avaliagao inicial e como identificar pacientes de 
risco que devem ficar internados. Neste capitulo, 
discutimos a abordagem do paciente com LAMCST. 
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FISIOPATOLOGIA _ 

Assim como no IAM sem supra, existem trcs me- 
canismos de instabilizagao de placa. O mecanismo 
mais comum e a ruptura de placa aterosclerotica 
{70% dos casos), seguida de fenomeno erosivo (25% 
dos casos) e por ultimo nodulo calcificado {5% dos 
casos). Existem outros mecanismos de 1AM sem 
aterosclerose, que estao resumidos na Tabela 1. 

A ruptura de placa ocorre como um desequili- 
brio nas forgas, agindo sobre a capa aterosclerotica. 
A capa e formada por colageno de c&ulas muscu- 
lares lisas prescntes na placa. A diminuigao de pro- 
dugao de colageno e o aumento de catabolismo por 
metaloproteinases de matriz enfraquecem a estru- 
tura. Macrdfagos produzem metaloproteinases e 


tabela i Infarto agudo do miocardio (IAM) sem 
aterosclerose coronariana 

Doenga coronariana nao aterosclerotica 



Laceragao 
Lesao por radiagao 




f Doengas metabblicas ou de proliferagao de intima 


| * Mucopolissacaridose (doenga de Hurler) 
j m Homocistinuria 


Doenga de Fabry 


Amiloidose 

Estreitamento luminal por oirtros mecanismos 
* Prinzmetal (espasmo coronariano) 


* Espaamo rebote spAs suspensao de nitrogltcerina 
j ■ Dissecgao de aorta 

| k Dissecgao de coronaria 

: k Compressao de coronaria (p. ex M aumento de artGria 
[ pulmonar, trajeto intra-arterial) 

: Embolia coronariana 

m Endocardite infecciosa 

* Trombose de prbtese valvar 

■ Prolapse de v^lvula mitral 

■ Tnombo de camaras esquerdas ou vefas pulmonares 
m Embolia paradoxal 

p Fibroelastoma papilar de valvula aortrea 
p Trombo de cateter intracardfaco ou fto-gula 

(continua) 


tabela 1 Infarto agudo do miocardio {IAM) sem 
aterosclerose coronariana (continuagao) 

\ Doenga coronariana nao aterosclerotica 

i AnomaJia coronariana 

\ — .. . 

j m Origem anomala de coronaria esquerda de arteria 
pulrnonar 

| * Origem anOmala de coronaria esquerda de seio de 
\ Valsalva anterior 

j ■ Fistulas arteriovenosa ou arteriocamoral 
j * Aneurisma coronariano 

Desequllibrio ofarta-demanda 

. . .... 

■ Doenga valvar abrtica 

■ Monoxido de carbono 
| ■ Tirotoxicose 
i • Hipotensao pnolongada 
| HematolAgico 

a Policitemia vera 

■ Trombocitose 

a CoagUag&o intravascular disseminada 
• Purpura Iramtrocitop&nica tromb6tica 
1 Outros 

a Uso de cocaiha 

■ Contusao miocardica 
a IAM com arterias coronerias normais 
a Complicagao de cateterizagao coronariana 



catepsinas, que quebram colageno e elastina, res- 
pectivamente. Placas com poucas ceiulas muscula- 
res lisas sao vulner&veis, assim como aquelas com 
acumulo de macrofagos e lago lipidico. Finalmente, 
macrofagos geram microparticulas tromboticas, 
que podem se acumular no interior da aterosclero¬ 
se nos nucleos necroticos. Quando esse material e 
liberado, tem potencial trombdtico importante. 

A maioria das rupturas aparentemente nao £ 
associada a eventos cllnicos. Em corn goes explanta- 
dos, rupturas coronarianas sao encontradas com 
trombos murais, mas nao oclusivos. O resultado £ o 
crescimento da placa e, portanto, a presenga de pla¬ 
cas com multiplas camadas. A fonnagao do trombo 
luminal dependc da exposigao de superficies trom¬ 
boticas, da liberagao de fatores pro-tromboticos e da 
atividade de sistemas de coagulagao sangutneos (p. 
ex., sob efeito de antiagregantes). A oclusao corona¬ 
riana completa se expressa como supradesnivela- 
mento do segmento ST no eletrocardiograma (ECG). 
A evolugao natural levara em geral ao surgimento 
da onda Q. O fator mais importante para apareci- 
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mento da onda Q e a extensao do IAM e nao o seg- 
mento ST. A present de circulafao colateral impor- 
tante protege o territorio afetado. 

Com duas a tres horas da oclusao coronariana, 
podem ser detectadas areas necrdticas no tecido 
suprido pela coronaria. Na macros copia, sao neces- 
sarias pelo menos seis a doze horas para apareci- 
mento de alterapoes. A isquemia persistente leva a 
necrose de coagulapao na regiao central do IAM. 
Em minutos, podem ser observadas altcrapoes na 
microscopia eletronica: relaxamento de miofibrilas, 
distensao mitdcondrial e consumo de glicogenio. 
Em horas, ocorrein alteragao de membranas celu- 
lares dos cardiomidcitos e aparecimento de densi- 
dades amorfas mitocondriais. Na microscopia, 
podem ser observados edema, hemorragia focal e 
inicio do infiltrado neutrofllico e da necrose de 
coagulaijao. Na sequencia, ha palidez tecidual, per- 
da de nucleos celulares, estrlapoes e infiltrado neu- 
trofftico. Ocorre completa desintegra^ao de miofi- 
bras e fagocitose por macrofagos. Por fim, ha 
aparecimento de tecido de granula^ao, neovascu- 
lariza^ao e reapao fibrovascular. 

Os desfechos adversos graves ocorrem pela 
disfunpao sistoiica grave com choque cardiogbnico, 
que pode se complicar por disfunpao isquemica de 
valvula mitral. A present a circulante de altos niveis 
de catecolominas e correlacionada a arritmias gra¬ 
ves, aumentando inclusive o consumo de 0 2 mio- 
cardico. 

Quanto mais precoce a reperfusao, melhor e 
maior a recuperapao sob risco. Com menos de 20 
minutos, a recupera^ao e completa. A partir de duas 
a quatro horas, ocorre recuperapao parcial com 
disfun^ao contratil temporaria - condipao conhe- 
cida como stunning. Com o passar das horas, o 
infarto se completa com perda permanente da fun- 
^ao contratil. 

ELETROCARPtOGRAFIA _ 

Supradesnivelamento de segmento ST 
O cora^ao e irrigado pelas coronarias direita e es- 
querda, sendo que esta ultima divide-se precoce- 
mente em art^rias circunflexa e descendente ante¬ 
rior. A arteria descendente anterior irriga a parede 
anterior, septal e apice do ventriculo esquerdo, que 
se expressa no ECG sequencialmente nas derivapoes 
de VI a V6. A coronaria circunflexa irriga a parede 
lateral do ventriculo esquerdo e eventualmente a 
parede posterior, que se expressa no ECG nas de- 


rivaijoes DI e aVL. A coronaria direita irriga a pa¬ 
rede inferior e eventualmente a parede posterior 
- no ECG: Dll, Dill e aVF. Esses conjuntos de de- 
riva^oes marcam a contiguidade da definiijao do 
IAMCST. 

O segmento ST e o trecho do ECG entre o 
complexo QRS e a onda T. O ponto J e a deflexao 
que encerra o complexo QRS e inicia o segmento 
ST. O desvio do nivel do segmento ST deve ser 
medido em rela^ao a linha de base: o segmento TP. 
O segmento PR nao € adequado, pois o proprio 
segmento PR pode estar desviado, causando falsa 
impressao de alterapao do segmento ST. O segmen¬ 
to PR esta desviado no infarto atrial e na pericar- 
dite, por exemplo. 

A definipao de IAM com supradesnivelamen¬ 
to do segmento ST e a deva?ao em 1 mm do pon¬ 
to J em duas deriva^oes contiguas. Nas deriva^oes 
V2 e V3, ocorre comumente repolariza$ao precoce 
ou padrao masculino do ECG. Por isso, apenas 
nessas derivapoes, o criterio de IAMCST e de 1,5 
mm de eleva$ao em mulheres, enquanto em homens 
acima de 40 anos e de 2,0 mm e naqueles com me¬ 
nos de 40 anos, de 2,5 mm. Melhor que numeros 
arbitrarios, em outubro de 2017, foi descrita uma 
formula que utiliza parametros facilmente obtidos 
do ECG para uma acuricia excelente no diagnos- 
tico de IAMCST (Figura 1). O ponto dc corte para 
diagnOstico de IAM e 18,2 ou maior. Esse ponto de 
corte tern uma sensibilidade de 88,8% e especifici- 
dade de 94,7% para diagnostico de IAMCST. A 
formula tambem pode ser encontrada em aplica- 
tivo e no site do criador (<http://hqmeded-ecg. 
blogspot com/p/rules-equations.html>). Essa for¬ 
mula nao pode ser usada se houver qualquer uma 
das caracteristicas a seguir: 

■ Bloqueio de ramo. 

■ Inversao de onda T de V2 a V6. 

■ Distor^ao de QRS terminal em V2 e V3 - au- 
sencia de ondas S e J. 

■ Presen^a de segmento ST com convexidade 
para cima. 

■ Infradesnivelamento > 1 mm de segmento ST 
em DII, Dili e aVE 

■ Infradesnivelamento de segmento ST de V2 a V6. 

■ Ondas Q patologicas de V2 a V4. 

Nas deriva^oes V7, V8 e V9, so e necessdrio 0,5 
mm (parede posterior). Habitualmente, essas deri- 
vapoes nao sao realizadas, mas sao obrigatorias 
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0,05 x QTc - 0,151 x QRS V2 - 0,268 x R V4 + 1,062 x SupraST^,^ > 18,2 

figura i Formula de quatro varteveis para diagnostico de infarto agudo do miocardio (1AM). QTc: valor QT 
corrigido pela formula de Bazett; QRS: valor de amplitude completa do QRS da derivagao V2; R: valor da 
amplitude da onda R da derivagao V4; supraST E0rnSu3 : supradesnivelamento do ponto 60 ms apos o ponto J na 
derivagSo V3. 


quando houver infradesnivelamento de segmento 
ST de VI a V3 ou V4, com ondas T positivas. 

Existem situagoes clmicas e padroes eletrocar- 
diograficos sutis em que nao e possrvel identificar 
claramente o supradesnivelamento de segmento ST, 
mas que merecem terapia equivalente. 

O infarto agudo do miocardio relacionado a 
oclusao da artdria que irriga a parede inferior do 
ventriculo esquerdo pode se expressar com supra- 
desnivelamento do segmento ST. Em alguns casos, o 
supradesnivelamento e sutil, podendo ate nao cor- 
responder ao limiar minimo de 1 mm exigido em 
consenso para o diagndstico, ou entao apresentar 
apenas ondas T hiperagudas, A presenga de supra¬ 
desnivelamento sutil associado a presenga de repo- 
larizagao precoce ou padrao masculino em derivagoes 
pre-cordiais pode aumentax a confusao com diag¬ 
nostics alternatives, como pericardite, repolarizagao 
precoce benigna, aneurisma de ventriculo esquerdo 
e hipertrofica de ventriculo esquerdo. A formula da 
Figura 1 pode resolver a confusao nesses casos. 

O segmento ST em aVL pode ser util para se 
fazer o diagnostico de IAMCST de maneira preco¬ 


ce. Em estudo com 107 pacientes com infarto infe¬ 
rior, 14 pacientes tinham IAMCST menor que 1 
mm. Metade deles evoluiu para aumento superior 
a 1 mm com o tempo. Desses 14,11 pacientes tinham 
algum grau de infradesnivelamento de segmento 
ST em aVL. 

Em estudo com 154 pacientes com confirmagao 
angiografica de infarto inferior - sendo 88% de 
coronaria direita; 11% de circunflexa; 1% de arteria 
descendente anterior distal e 1% de ramo marginal 
esquerdo - 100% dos pacientes tinham algum grau 
de infradesnivelamento de segmento ST na deriva¬ 
gao aVL. Frisa-se que o infradesnivelamento pode 
ser tao minimo quanto 0,25 mm (Eigura 2). Trata- 
-se de sinal muito especifico (96%), mas pouco 
sensivel, Isso quer dizer que nao ocorre na maioria 
dos casos, mas quando ocorre 6 praticamente defi¬ 
nitive. Esse algoritmo nao se aplica a pacientes com 
bloqueio de ramo esquerdo. 

Outros padroes equivalentes a IAMCST 
Outros ECGs devem ser considerados equivalentes 
a supradesnivelamento de segmento ST. Nesses ca- 



FfGURA 2 Infarto agudo do miocard c com supradesnivelamento de segmento ST inferior sutil comprovado 
pelo infradesnivelamento do segmento ST em aVL (vide texto). 




















CAPITULO 34 INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO COM SJPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENT'D ST 359 


sos, a recomendagao em consenso europeu indica 
0 cateterismo de emergencia e a angioplastia pri- 
maria, mas nao a trombolise. 

Os criterios de Sgarbossa se propoem a identi- 
iicar infarto agudo do miocardio na presenga de 
bloqueio de ramo esquerdo. A acuricia do escore 
original era comprometida na sensibilidade (ehe- 
gando a 20% em alguns estudns de validagao). O 
novo escore, conforrae modificado por Smith, foi 
publicado em 2012 e alterou um criterio para ser 
proporcional a amplitude do QRS (Tabela 2). Para 
a modiftcagao do escore, foi realizado um estudo 
com 129 pacientes, que demonstrou uma melhora 
de sensibilidade de 52% para 100% e reduziu a es- 
pecificidade apenas de 98% para 86%. Na regra 
modificada, so e necessario um criterio em uma 
unica derivagao para ser considerado positive. 

Pacientes que se apresentam com isquemia 
triarterial grave ou lesao obstrutiva grave de tronco 
de coronaria esquerda podem apresentar um su- 
pradesnivelamento de segmento ST da derivagao 
aVR acrescido ou nao da derivagao VL Esse padrao 
tambem precisa mostrar infradesnivelamento de 
segmento ST em oito derivagoes adicionais. 

Existem dois padroes associados a lesoes criti- 
cas como equivalentes a um supradesnivelamento 
de segmento ST. 

O padrao de Wellens e um padrao de reperfusao. 
O ECG estara possivelmente normal durante a dor, 
por6m, ao ser repetido ap6s a resolugao da dor, o 
padrao de Wellens sera encontrado. Acontece em 
duas fases, que se supoe que sejam sequenciais. No 
tipo A, sao encontradas ondas T bifasicas iniciando- 

tabela 2 Criterios modifica dos de Sgarbossa 

! « Etevagao de segmento ST em pelo menos 1 mm em ! 
i derivagao com QRS predominante positive 

| » Depressao de segmento ST em pelo menos 1 mm 
em derivagao com QRS predominant© negativo nas 
derivagoes VI aV3 

> Oiscordancia entre segmento ST e compiexo QRS 
acima de 30%. O segmento ST deve ter desvio 
minimo de 1 mm. O calcitlo e a razao entre o desvio 
do segmento ST (seja positivo ou negativo) e o 
[ tamanho da onda S, no caso de QRS predominante- \ 
\ mente negativo, ou tamanho da onda R, no caso de j 
QRS predominantemente positivo 

Os criterios de Sgarbossa tambem podem sar usados em 
pacientes com ritmo de marca-passo. Nesse caso, a 
especificidade 4 boa, mas a sensibilidade 6 desconhecida. 


-se com a fase positiva, No tipo B, as ondas T se 
tomam uegativas, profundas e simetricas (Figura 3). 
O significado e de uma lesao grave de arteria des- 
cendente anterior, mas nao necessariamente aguda. 

Ja no padrao de De Winter, o significado sempre 
6 uma lesao aguda. Esse padrao apresenta depressao 
do ponto J maior que 1 mm de VI a V6, segmento 
ST com padrao ascendente e ondas T positivas, 
largas, altas e simetricas. Existem relatos desse pa¬ 
drao eletrocardiografico evoluindo rapidamente 
para supradesnivelamento de segmento ST. 

Diagnostico diferencial eletrocardiografico 
Certas condigoes comuns podem provocar o apa- 
recimento de supradesnivelamento do segmento 
ST, sem, no entanto, representar infarto agudo do 
miocardio (Tabela 3). 

Em vista da exiguidade de tempo para o diag¬ 
nostico, a identificagao e complexa. Na duvida, 
deve-se conduzir o caso como IAM, evitando des- 
cartar facilmente esse diagnostico. A seguir, veremos 
aigumas recomendagoes para auxiliar a identifica¬ 
gao. A presenga de infradesnivelamento de seg¬ 
mento ST reciproco (ou seja, a presenga de supra 
em outras derivagoes) no ECG e bastante especi- 
fica para IAM, A elevagao da difusao de segmento 
ST tende a nao ser isquemica, mas e preciso lembrar 
que uma arteria descendente anterior do tipo III 
contorna o ipice e irriga tanto a parede anterior 
quanto a inferior, Uma isquemia nesse tipo de ar¬ 
teria leva a presenga de supradesnivelamento de 
ST isqufmico em parede anterior e inferior e isso 
pode ser erroneamente interpretado como peri- 
cardite. Pacientes com aneurisma ventricular (pre¬ 
senga de ondas Q) podem ter supradesnivelamen¬ 
to de segmento ST persistente. Para diferenciar de 
um novo episodio isquemico, pode-se usar uma 
das regras apresentadas a seguir - regra 1 e regra 2 
(Figura 4). Para isso, pelo menos um dos complexos 
QRS de VI a V4 deve ser uma onda QS (ou seja, 
nao ter onda R ou no maximo uma onda R menor 
que 1 mm). O QRS e medido em toda sua ampli¬ 
tude, do pico da onda mais alta ate o nadir da onda 
mais baixa. 

Se uma das regras for positiva, trata-se de nova 
isquemia. Em estudo com 155 pacientes, foi encon- 
trada sensibilidade de 92% e especificidade de 69% 
para a regra 1 e sensibilidade de 92% c especifici¬ 
dade de 81% para a regra 2. 
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figura 3 Padrao de Wellens. A: Eletrocardiognama (ECG) realizado durante episodio de dor. B: ECG realizado 
apos melhora da dor com nitralo mostrando Wellens tipo B. C: Coronariografia mostrando oclusao de DA. 
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tabejjv 3 Diagnostico diferencial de supradesni- 
velamento de segmento ST 
j m Vasoespasmo 
] m Repoiarizagao precoce 

.— ’ i 

; » Miocardite/pericardite 
[ .. Infradesnivelamento de PR 

- Supradesnivelamento difuso de ST (em geral) 
a Aneurism a ventricular 

- Infarto antigo 

o Sobnecarga de ventrfculo esquerdo (alta voltagem) 
a Btoquoio de ramo esquerdo 
a Ritmo de marca-passo 

; , Hipercalemia___ 

i ■ Sfndrome de Brugada (ou similares) 

| h Hipotermia 

\ » Pds-cardioversao {stunning} 

\ m Takotsubo 

| « Anormalidades intracranianas | 

* Sinai do spiked helmet 

: » Hipercalcemia \ 


Regra 1 

(soma das amplitudes das ondas T em 
V1+V2+V3+V4) 

----—-— > 0,22 

(soma das amplitudes do complexo 

QTSem V1+V2+V3+V4) 


Regra 2 


(amplitude da onda 
(amplitude do 
complexo URS) 


"0 


2 0,36 em VI ,V2,V3 ou MA 


figura 4 Diferenciagao entre novo I AM com supra 
de ST e supra de ST persistente aneurismatico. 


Finalmente, no case da sobrecarga de ventricu- 
lo esquerdo (SVE)> o Dr. Ehrin Armstrong descre- 
veu em 2012 uma regra para detectar um evento 
isquemico agudo em pacientes com SVE* Em 79 
pacientes com diagnostico eletrocardiografico de 
SVE*> aplicou-se o algoritmo apresentado na Figu¬ 
ra 5 e foi encontrada sensibilidade de 77% e espe- 
cificidade de 91% para identificagao de IAM. 


* O diagndstico de SVE foi estabdeddo por um dos cri- 
t^rios abaixo: 

* Cornell: RaVL + SV3 > 20 mm em mulheres c > 28 mm 
em homens. 

■ Sokolow-Lyon: (RV5 ou RV6) + SV1 > 35 mm. 

■ RaVL > IT 


Supradesnivelamento de -Nao^ Usar 
segmento ST de VI a V3? criterios-padrao j 

Sim 

V 


NSo Razao entre supra ST e amplitude 



figura 5 Fluxograma para identificapao de infarto agudo do mioc^rdio com supradesnivelamento de segmen¬ 
to ST (SAMCST) em pacientes com sobrecarga de ventriculo esquerdo. A amplitude QRS e medida em toda 
extensao de onda R e S. O supra ST e medido a partir da linha de base TP, 
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Calcula-se a razao entre a elevagao do segrnen- 
to ST e a amplitude do complexo QRS (tambem 
medido em toda sua extensao). Pacientes com essa 
razao acima de 25% provavelmente tem IAM com 
supradesnivelamento de segmento ST. Essa regra 
tem sensibilidade de 77% e espedficidade de 91%. 

ABORDAGEM _ 

Uma vez identificado o supradesnivelamento signi- 
ficativo no ECG, conforme a segao anterior, deve-se 
iniciar as aqoes para tratamento, independente do 
resultado de troponina. Deve-se monitorar o paden- 
te, obter acesso venoso, medica-lo com a dupla an- 
tiagregagao e avaliar a necessidade de oxigenio su- 
plementar. O controle da dor deve ser obtido com 
nitrato, morfina e betabloqueador. O nitrato sublin¬ 
gual deve ser oferecido primeiro, progredindo-se 
para endovenoso se nao houver controle. Nitratos 
nao melhoram a sobrevida ou diminuem desfechos 
cardiovasculares adversos graves, mas sao indicados 
para controle de pressao arterial, insuficiencia car- 
diaca e alivio de sintomas anginosos. O nitrato e 
contraindicado na presenqa de infarto de ventriculo 
direito ou se o paciente fez uso de inihidor seletivo 
da fosfodiesterase 5 (p. ex., sildenafil ou tadalafil). O 
oxigenio suplementar e indicado apenas se a satura- 
qao estiver abaixo de 90%. Betabloqueadores por via 
oral sao indicados nas primeiras 24 horas do infarto. 
O betabloqueador e contraindicado em pacientes 
com doenqa arterial periferica, intervalo PR > 0,24, 
bloqueio cardiaco, insuficiencia cardiaca aguda (se 
nao fazia uso previo), baixo debito e risco de choque 
cardiogenico (idade > 70 anos, pressao arterial sis- 
temica <120 mmHg, frequencia cardiaca >110 bpm 
ou < 60 bpm e duraqao prolongada dos sintomas). 
Para pacientes com broncoespasmo ou doenqa pul- 
monar obstrutiva cronica, deve-se usar urn betablo¬ 


queador pi seletivo, como atenolol, metoprolol, bi- 
soprolol ou nebivolol. 

A indicaqao de reperfusao e dor sugestiva de 
IAM (ou equivalente anginoso), com duraqao acima 
de 20 minutos e abaixo de 12 horas, e nao respon- 
siva a nitrato sublingual com criterios eletrocardio- 
grafkos discutidos na segao anterior. Cada 30 ini- 
nutos de atraso de reperfusao aumentam em 7,5% 
o risco de morte em 1 ano. 

A dose de aspirina e de 300 mg e deve ser ofe- 
recida a todos os pacientes, exceto aos alergicos. O 
segundo antiagregante depende do metodo que sera 
utilizado para reperfusao primaria. 

A angioplastia primaria e mais eficiente na re¬ 
perfusao, tem melhor resultado e apresenta menor 
risco de reinfarto ou isquemia residual em compa- 
raqao a terapia fibrinolitica. Se o local onde o pacien¬ 
te estiver sendo atendido nao for urn centro com 
recurso de angioplastia primaria, a decisao entre 
transferi-lo para ura ou optar pela fibrinolise depen¬ 
de do tempo de transference. Se o tempo entre a 
chegada 4 porta do primeiro serviqo de saude e o 
momento do balao no centro com hemodin arnica 
for menor que 120 minutos, e indicada a transferen- 
cia. Caso contrario, a estrategia fibrinolitica local esta 

TABEtA 5 Antiagregantes usados no infarto agu- 
do do miocardio 


Medicagao 

Dose inicial 

Manutenrjao 

Aspirina 

300 mg 

100 mg/d 

Clopidogrel 

600 mg* 

75 mg/d 

Ticagrelor 

180 mg 

90 mg 2 x/dia \ 

Prasugrel 

60 mg 

| 10 mg/d 


* Paciente que vai para coronariografia em memos de seis 
horas recebe 600 mg. Se nao tor para coronariografia ou for 
aptis seis horas, recede 300 mg, Para outros detalhes, 
consultar o lexto. 


tabela 4 Posologia e apresentagao dos betabloqueadores 


Droga 

Nome comercial® 

Apresentagao 

Posologia** 

\ Propranolol 

I Inderaf 

10, 40 e 80 mg 

20-320 mg (2-3 x/dia) 

j Atenolol 

Atenol 

25, 50 e 100 mg 

25-200 mg (1 -2 x/dia) 

j Metoprolol 

j Seloken, Lopressor, Ssfozok* 

100 mg (25, 50 e 100 mg) 

50-200 mg (1-2 x/dia) 

j Bisoprolol 

i Concor 

1,25/2,5/5/10 mg 

2,5-10 mg (1 x/dia) 

| Caivedilol 

j Coreg, Divelol, Cardibl, Dllatrend 

3,125/6,25/12,5/25 mg 

12,5-100 mg (2 x/dia) \ 

Pindolol 

] Visken 

5 e 10 mg 

5“60 mg (2 x/dia) 


* Seloken® e Lo pressor'® - tartarato de metoprolol (comprimidos da 100 mg); Seloker Ou riles® (comprimidos de 200 mg); Selozok 3, 
-succinate de metoprolol (comprimidos de 25, 50 e 100 mg). 

Dose diaria (numero de tomadas diarias). 
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indicada, a menos que haja contraindicagao (Tabela 
6). Apds o fibrinolitico, o paciente deve scr submcti- 
do a cineangiocoronariografia em 2 a 24 horas. O 
fibrinolitico tem mclhores resultados quando o pa¬ 
ciente se aprcsenta com menos de 2 a 3 boras do 
imcio dos sintomas, aprescnta risco de morte leve a 
moderado (TIMI-STEMI de 0 a 4) e quando ha gran¬ 
de area dc miocardio sob risco, ausencia de onda Q 
e ausencia de duvida em relagao ao diagnostico. 

Fibrinolftico 

No caso de reperfusao por fibrinolitico, estao indi- 
cados clopidogrel ou ticagrelor. O estudo TREATS 
publicado em margo de 2018 com 3.799 pacientes, 
coordenado pelo Dr. Otavio Berwanger (HCor, Sao 
Paulo/SP), randomizou o clopidogrel vs. o ticagre- 
lor em pacientes submetidos a terapia fibrinolitica 
e mostrou que o ticagrelor nao foi inferior ao do- 


tabela 6 Contraindicagoes aos fibrinolfticos 

Gontraindicagdes Contraindicagoes reiativas 
absolutes 


Qualquer 
sangramento 
Intracraniana previo 


Histdria de AVC isquemico > 3 
meses ou daengas 
intracranianas nao listadas nas 
contraindlcagoes absoiutas 


AVC isquemico nos 
ultimos 3 meses 
(exceto se nas 
ultimas 4,5 horas) 

; Gravidez | 

' ! 

! 

Neoplasia no SNC ou 
; lesao vascular 

| Uso atual de antagonistas da 
! vltamina K; quanto maior o INR, 

\ maior o risco de sangramento 

Trauma significants 
na cabega ou rosto 

; Sangramento interno recente 
! < 2 a 4 semanas 


nos ultimos 3 meses : 

Sangramento ativo ou j Ressuscitagao cardiopulmonar 


diatese hemorragica 
(exceto menstruagao) 

Dissecgao aguda de 
aorta 



traumatica e prolongada ou 
cirurgia de grande porte < 3 
semanas 

Hipertensao arterial nSo 
conlrolada [pressao arterial 
sistblica > 180 mmHg ou 
| diastdlica > 100 mmHg) 

Histdria de hipertensao arterial 
crbnica importante e nao 
controiada 

Ulcera peptica ativa 

| Exposipao previa a 
estreptoquinase (somente para 
estreptoquinase) 

AVC: acidente vascular cerebral; SNC: sislema nervoso 
central. 


pidogrel, Ocorreu sangramento importante em 
0,73% dos pacientes no grupo ticagrelor, compara- 
do a 0,69% no grupo clopidogrel. Eventos adversos 
graves ocorrem em 4,0% no grupo ticagrelor, corn- 
parados a 4,3% no grupo clopidogrel. 

Por urn lado, a enoxaparina (ou heparina nao 
fracionada) nao deve ser realizada nas primeiras 24 
horas nos pacientes que receberam cstrcptoquina- 
se. Por outro lado, nos pacientes que receberam 
alteplase, bolus de 30 mg de enoxaparina deve ser 
feito de forma endovenosa nos pacientes com me¬ 
nos de 75 anos, seguido de 1 mg/kg 15 minutos 
depois e a cada 12 horas. Os pacientes com mais de 
75 anos nao devem receber o bolus EV c a dose e 
de 0,75 mg/kg a cada 12 horas. Nos pacientes com 
clearance de creatinina entre 15-30 mL/min/1,73 
m 2 , a dose e de 1 mg/kg a cada 24 horas. 

O alvo para imcio do fibrinolftico e de 10 mi¬ 
nutos apos entrada do paciente no servigo. 

A dose de estreptoquinase e de 1.500.000 U 
infundidos em 1 hora* O paciente deve ser moni- 
torado dc perto c o medico deve permanecer a seu 
lado durante a infusao. No caso de hipotensao gra¬ 
ve, pode-se tentar diminuir o ritmo de infusao e ate 
suspendMa temporariamentc, 

A dose de alteplase para pacientes acima de 65 
kg 6 de 15 mg em bolus , 50 mg em 30 minutos c 35 
mg em 1 hora. Para pacientes com menos de 65 kg, 
a dose e 15 mg em bolus , 0,75 mg/kg em 30 minutos 
e 0,5 mg/kg em 60 minutos. 

A dose da tenecteplase e toda em bohis> de acor- 
do com peso e idade. Para pacientes com menos de 
60 kg, a dose e de 30 mg; para aqueles entre 60 e 70 
kg, a dose e de 35 mg; para aqueles entre 70 e 80 kg, 
a dose e de 40 mg; para aqueles entre 80 e 90 kg, a 
dose e de 45 mg; fmalmente, para aqueles acima de 
90 kg, a dose e de 50 nig. Pacientes com mais de 75 
anos devem receber a metade da dose. 

Criterio de reperfusao 

Os criterios de reperfusao usados atualmente sao 
a rcsolugao do supradesnivelamento do segmento 
ST, a cstabilidade hemodinamica e eletrica e a re- 
solugao da dor. Pode-se utilizar a soma de todos 
os supra dc cada derivagao no ECG antes e depois 
(60 a 90 minutos apos o fibrmoHtico) ou a dcriva- 
gao com maior supra de ST antes e comparar com 
a de depois. 

£ considerada de sucesso a redugao em pelo 
menos 50% do supra de ST. Nos casos dc falha de 
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reperfusao, seja por nao resolugao do supra, piora 
da isqucmia ou por instabilidade hemodinamica e 
eletrica, a angioplastia de resgate esta indicada. A 
angioplastia primaria tambem pode ser indicada 
nos casos de isquemia recorrente ou evidencia de 
reoclusao apos fibrinolise com sucesso. 

Outros fendmenos de reperfusao, como ritmo 
idioventricular e pico precoce de enzima, nao sao 
usados para indicar angioplastia de resgate. 

Nos casos de reperfusao com sucesso, a angio- 
grafia coronariana esta indicada apos 2 a 24 horas 
do fibrinolitico. 

Angioplastia primaria 

No caso de angioplastia primaria, estao indicados 
o prasugrel (60 mg em bolus e 10 mg uma vez ao 
dia de manutengao*) ou ticagrelor (180 mg em bo¬ 
lus e 90 mg de 12/12 horas de manutengao). O clo- 
pidogrel (600 mg em bolus e 75 mg uma vez ao dia 
de manutengao) deve ser utilizado na falta desses 
dois medicamentos. Ainda na angioplastia primaria, 
a heparina nao fracionada ou de baixo peso mole¬ 
cular nao deve ser realizada antes da pungao do 
acesso arterial pelo hemodinamicista. 

Para pacientes que se apresentam alem de 12 
horas do inxcio do quadro, a indicagao de angio¬ 
plastia primaria 6 classe I e nivel de evidencia C, se 
o paciente ainda estiver sintomatico e apresentar 
instabilidade hemodinamica ou eletrica. Se o pa¬ 
ciente estiver assintomdtico e se apresentar ap6$ 12 
horas, mas ate 48 horas, a indicadao de angioplastia 
primaria e classe Ila, nivel de evidencia B. Apos 48 
horas no paciente assintomatico, a angioplastia pri¬ 
maria e contraindicada. 

Na estrategia da angioplastia primaria, deve ser 
tratada apenas a coronaria relacionada ao infarto 
(exceto nos pacientes chocados, nesse caso, deve-se 
considerar o tratamento de todas as lesoes graves). 
O implante de endoprotescs farmacologicas (stent) 
e recomendado em detrimento da endoprotesc me- 
talica. O acesso radial e recomendado em detrimen¬ 
to do acesso femoral quando o operador e expe- 
riente no acesso radial. 

Inibidores de glicoprotelna Ilb/lIIa poderao ser 
indicados na sala de cateterismo em casos de trom- 
bose intracoronariana importante. 


* O prasugrel esta contraindicado em pacientes com 
AVC privio, acima de 75 anos ou com peso abalxo dc 
60 kg. 


TRATAMENTO ADJUVANTE _ 

Inibidor da enzima conversora de angiotensina esta 
indicado assim que posslvel para pacientes com re- 
dugao de fragao de ejegao, hipertensos e diabeticos. 
Se nao foi iniciado na entrada e nao houver contrain- 
dicagao, deve-se prescrever urn betabloqueador. Em 
pacientes com fragao de ejegao de ventriculo esquer- 
do abaixo de 40% e diabeticos ou com insuficidncia 
cardiaca, ha ainda a indicagao da espironolactona. 
Estatina em dose alta deve ser iniciada o mais pre- 
coce posslvel, de preferencia antes de enviar ao servi- 
go de hemodinamica. Para diminuir o risco de san- 
gramento, deve-se considerar um protetor gastrico. 
E importante manter o tratamento de diabetes, esti- 
mular cessar o tabagismo e programar a reabilitagao. 

CHOQUE CARDIOGENICO _ 

O choque cardiogenico ocorre em 6-7% dos IAM. A 
classificagao de Killip estratifica o risco de dbito des¬ 
ses pacientes (Tabela 7), para os quais se deve consi¬ 
derar a revascularizagao completa. A angioplastia 
primaria deve ser considerada em ate 48 horas do 
inlcio do quadro e, muitas vezes, necessitara de balao 
intra-aOrtico (BIA) ou outro suporte mecanico para 
o ventriculo esquerdo. A evidencia para o uso do BIA 
e melhor no paciente que recebeu fibrinolitico que 
naquele que foi submetido a angioplastia primaria. 
Atualmente, a recomendagao e classe Ila para o con- 
senso americano e classe lib para o consenso europeu. 
No caso europeu, a indicagao nao 6 de rotina, mas 
apenas nos pacientes com complicagoes mecanicas 
(vide proxima segao) e como uma ponte para diurgia. 

COMPLICATES MECANICAS _ 

Em casos em que a reperfusao e tardia ou sem suces¬ 
so ou o paciente se apresenta tardiamente, a possibi- 
lidade de complicagoes mecanicas e maior. A Tabela 
8 apresenta as complicagoes mecanicas possiveis. Tais 
complicagoes sao raras, mas sao dramiticas e poten- 

tabela 7 Classificagao de Killip 


Par^melros 

Classe 

Risco de obito (%] 

Sem slnais de IC 

1 

2-3 

IC discreta (estertores 
em bases e B3) 

li 

8-10 

| 

Edema agudo de 
puimao 

[ III 

| 

20-25 

t 

| Choque cardiogenico 

\v~ 

45-70 


IC: insjfici6ncia cardiaca; B3: terceira bulha. 
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tabela 8 Gomplicagoes mecanicas apos o infarto agudo do miocardio (1AM) 


; 

3 

Precoces 

Rupture de septo 
interventricular 

Ruptura de 
parede iivre 

Insuficiencia mitral 

Tardias 

Fibrose exiensa 

Pseudoaneurisma j 
(ruptura contida) 

Incidencia 

1-2% 

2-6% 

1-2% 

1% 

0,2-0,3% ap6s 1AM 

Tempo 

3-5 dlas 

3-6 dlas 

3-5 dias 

5-90 dias 

7-30 dias 

Exam© fi'aico 

Sopra (90%) 

TJ, AESP 

Sopro (50%) 

Gompativel com 1C 

Sopro (95%) 

FremEto 

CornuFTi 

Nao 

Raro 

Nao 

Nao j 

1 Eco 

1 

! 

Shunt 

I 

I 

_ ____ _ .1 

Derrame 

pericardico 

j 

Insuficiencia mitral 

Redugao de FE 
! Aneurisma de VE 

Assemelha-se a 
anaunsma, com 
colo mais fine 
| Mais comum em 
| parede posterior e \ 

\ lateral 

: Swan-Ganz 

■ 

j 

Aumento de 
oxigenagao 

1 

Equafizsgao de ! 
pressoes j 

diastdlicas 

Onda c-v no 
capilar puimonar 

Elevagao de 

PD2VE e pressao 
capilar 

1 Pode estar normal ! 

^ 1 


AESP; attvidade entries $em pul so; TJ: turgencia jugular; JAM 


ejegao; VE; ventrfculo esquerdo; PD2VE: pressao diastdlica final de ventnculo esquerdo. 


infarto agudo do miocardio; 1C: insuficiencia cardiaca; FE: fragao da 


cialmente letais* A sobrevivencia e ruim e o manejo 
envolve identificagao pronta da complicagao e cimr- 
gia cardiaca, muitas vezes de emergencia. 

A apresentagao das complicagoes precoces e 
bimodal, com a maioria delas ocorrendo nas pri- 
meiras 24 horas e o restante na primeira semana. 
Sopro novo, em maquinaria, e uma pista. Com a 
suspeita, deve scr soliritada ecocardiografia de emer- 
gencia para confirmagao diagnostica. Pacientes com 
complicagoes mecanicas podem desenvolver cheque 
cardiogenico rapidamente, portanto, se houver in- 
dicio de instabilidade hemodinamica, deve-se con- 
siderar a colocagao de BIA. No colapso circulatorio, 
o ECMO pode ser uma opgao. 

A identificagao de complicagao mecanica indica 
internagao em unidade de terapia intensiva (UTI) e 
avaliagao da cimrgia cardiaca. O prognostico com 
terapia medicamentosa isolada e muito ruim; mas a 
cirurgia cardiaca de emergencia tambem tem alta 
inortalidade* Se as condigoes clinicas permitirem 
cirurgia tardia, os resultados drurgicos sao melhores* 
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Fibrilagao atrial 

Julio FI3vio Meirelles Marchlni 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

» A fibrilagSo atrial (FA) e a arritmla mais comum no 
departamento de emergencia. Muitas vezes e se¬ 
cundaria a causa que motivou a vinda do paciem 
te, mas quase sempre gera neeessidade de exa- 
mes e medidas terap£uticas dirigidos a arritmia. 

* A contribuigao da sfstote atrial £ fragao de ejegao 
(FE) em condigoes normais nao e too Importante, 
mas no tfpico paciente ievado a sale de emergencia, 
sua perda pode provocar insuficiencia cardfaca. 

X Sinais e sintomas de alarme Incluem sintomas gra¬ 
ves como instabilidade hemodlnamica, isquemia 
ou evidencia de pre-excitagao. 

x A FA tem associagao com hipertensao arterial, 
doenga valvar, insuficiencia cardfaca, mioeardiopa- 
tia hipertrdfica, cardiopatia congenita e tromboem- 
bolrsmo venose. Pode alnda ser associada com cl- 
rurgia cardfaca, infeegao, infarto agudo do 
miocardio (1AM), alcool, tireotoxlcose, pericardite, 
embolia puimonar, uso de alcool ou outra patolo- 
gia puimonar aguda. 

* 0 diagnostic© eletrocardlografico tem dots sinais 
principals, que sao os compiexos QRS espagados 


INTRODUgAO E DEHNIQOES 
A fibrilagao atrial (FA) e o distiirbio do ritmo car- 
diaco sustentado mais comum, al£m de ser a arrit- 
mia mais presente no departamento de emergencia 
(DE). Por conta do envelhecimento da populagao 
e de uina melhor sobrevida de distiirbios como o 
infarto agudo do miocardio, prediz-se que a preva¬ 
lence sera major ainda. A contribuigao da sistoie 
atrial a fragao de ejegao (FE) em condigoes normais 
nao e tao importante, mas no paciente que neces- 
sita de sala de emergencia sua perda pode ser o 
suficiente para desencadear uma insuficiencia car¬ 
diacs Sinais e sintomas de alarme iucluem sintomas 
graves como instabilidade hemodinamica, isquemia 
ou evidencia dc pre-excitagao. 


de forma irregular (Intervales aleatdrios) e a au- 
sencia de onda p. 

« Cardioversao de emergencia deve ser feita na is- 
quemia coronariana, descompensagao de insufi¬ 
ciencia cardfaca (1C) com edema agudo de pulmSo 
ou hipoperfus^o teciduai, 

* As estrateglas de controle de ritmo e frequencia 
tem eficacia semelhante. 

n Opgoes para controle da frequencia cardfaca in¬ 
cluem betabloqueadores e bloqueadores de canais 
de calcio. Em pacientes com disfungao cardfaca 
grave, devise considerar amiodarona e digoxina. 

K Opgoes para controle de ritmo devem avaliar se o 
paciente tem instabilidade ou disfungao cardfaca. 
No caso de instabilidade, a opgSo 6 a cardioversao 
eletrica, Se houver doenga estruturaf cardfaca, con- 
stderamos o uso de amiodarona. Em pacientes sem 
doenga estrutural, a propafenona por via oral e uma 
dtima opg§o, 

* Decisbes sobre a anticoagulag^o se baseiam no 
tempo de instalagao da FA (menor ou maior que 48 
honas) e em escores de risco como o CHADS-VASc. 


O risco para o desenvolvimento de fibrilagao 
atrial durante a vida e de cerca de 25% em homens 
e mulheres com 40 anos ou mais. A presenga de 
FA aumenta de forma independente o risco de 
mortalidade e morbidade por acidente vascular 
cerebral, bem como tromboembolismo, insuficien- 
da cardiaca congestiva e redugao da qualidade dc 
vida, resultando em um alto custo para o trata- 
mento e manejo. 

No Reino Unido, os resultados do estudo SAFE 
mostraram uma prevalence de FA de 0,7 a 2% em 
pacientes com 65 anos ou mais, com um aumento 
da prevalencia em homens e naqueles com 75 anos 
ou mais. Dados norte-americanos mostram preva¬ 
lencia de 1% de FA em adnltos com 70% dos casos 
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que ocorrem em idosos com eletrocardiograma 
(ECG) detectando a arritmia em 3% dos pacientes 
assintomaticos acima de 75 anos de idade. 

A FA est4 presence em 3-6% das interna^oes 
medicas agudas. Nesses pacientes, as comorbidades 
mais comuns no DE sao doenca arterial coronaria- 
na e insuficiencia cardiaca congestiva, enquanto em 
pacientes ambulatoriais a hipertensao arterial e 
mais comum. 

Muitos pacientes sao assintomaticos (fibrilagao 
atrial silenciosa) e uma apresenta^ao com uma 
complicate associada com FA (p. ex., acidente 
vascular cerebral [AVC]) pode ser a primeira ma- 
nifestaipao da arritmia. Mesmo em pacientes com 
AVC agudo, monitorizaijao eletrocardiografica de¬ 
tecta a arritmia em 5% dos casos. Estrategias de 
rastreamento sistematico para FA nao costumam 
ser eficazes e o diagnostico com maior frequencia 
ocorre em visitas regulares ao medico da familia. 
Relogios inteligentes (smart watches ) com detects 
continua de ECG detectam fibrilaijao atrial e flutter 
com razoavel confiabilidade. Nao se conhece ainda 
a relevancia clinica, mas e provavel que haja procu- 
ra do DE por alertas gerados nesses aparelhos. Nes- 
se caso, cada situa^ao deve ser avaliada da melhor 
forma conforme conhecimento atual com calculo 
do risco por CHA2DS2-VASC para se determinar 
a conduta. 

ETIOLOGIA, FIS10PAT0L0GIA 
E FATORES DE RISCO __ 

A FA geralmente coexiste com fatores de risco car¬ 
diovascular, que, por sua vez, aumentam o risco de 
complicafoes associadas com a arritmia. Fatores 
predisponentes comuns para FA incluem fatores 
nao cardiovasculares como infec^ao, e fatores car- 
diovasculares como hipertensao, insuficiencia car¬ 
diaca congestiva, doen^a cardiaca valvular, diabetes 
melito e doen^a vascular. Os dados do estudo Athe¬ 
rosclerosis Risk in Communities (ARIC) mostraram 
que 5% dos novos casos de fibrila^ao atrial podem 
ser atribufdos a fatores de risco cardiovasculares 
comuns, iocluindo hipertensao, obesidade, diabetes 
melito e tab agism a 

Embora os mecanismos precisos que contri- 
buem para o desenvolvimento da FA nao sejam 
darns, varios fatores sao provaveis, incluindo ati- 
va^ao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
a carga hemodin&mica c mudan^as estruturais nos 
atrios, gatilhos focais iniciando fibrila^ao atrial pa- 


roxistica e fibrose atrial por reentrada atrial persis- 
tente. O distiirbio tambem pode ser desencadeado 
pela ativa^ao atrial rapida associada a outras taqui- 
cardias supraventriculares, como taquicardia atrial 
ou flutter atrial, taquicardia de reentrada nodal 
atrioventricular ou sfndrome de Wolff-Parkinson- 
-White. A manuten^ao da FA tende a perpetuar 
esse ritmo (“FA gera FA”). 

O estudo de Framingham desenvoiveu urn 
escore de risco para o desenvolvimento de fibri- 
la^ao atrial, que incorporou a presen^a de idade, 
sexo, indice de massa corporal, pressao arterial 
sistolica, o tratamento para a hipertensao, o inter- 
valo PR, sopro cardiaco clinicamente significative 
e insuficiencia cardiaca congestiva. Infelizmente 
esse escore e complexo e dificil de utilizar a beira 
do leito. A incorporate adicional de medidas 
ecocardiograficas apenas ligeiramente melhorou 
a capacidade preditiva desse escore de risco. Fato¬ 
res geneticos tambem sao importantes para o de- 
senvolvimento da arritmia. O consumo de alcool 
excessivo ("binge drinking") em uma unica ocasiao 
pode engatilhar um episodio de FA (“holiday heart 
syndrome"). Ji em rela^ao ao consumo de cafeina, 
mesmo em altas doses, existem poucas evidencias 
de associate com FA. A Tabela 1 resume as con- 
di^oes associadas ao aumento do risco de fibrila- 
t° atrial. 

CLASSIFICAQAO _ 

A FA pode ser dividida conforme seus padroes ou 
tipo cllnico. Clinicamente, a FA pode ser associada 
a valvopatia ou nao, relacionada a cirurgia cardio- 
toracica e associada ou nao a doen^a estrutural 
cardiaca. A Tabela 2 resume os padroes de FA. 

ACHADOS CUNICOS _ 

Em at£ 90% dos episodios de FA, os pacientes podem 
nao apresentar quaisquer sintomas. O principal 
sintoma sao as palpitates taquicardicas. Pode ocor- 
rer uma grande variedadc de outros sintomas, in¬ 
cluindo dispneia, fadiga, tontura, angina ou sintomas 
de descompensat 0 de insuficiencia cardiaca (IC). 
A FA aguda pode ser associada com instabilidade 
hemodinamica se a resposta ventricular for muito 
rapida. Os pacientes podem apresentar-se com qua¬ 
dra de sincope ou pre-sincope. 

Os sintomas podem ser relacionados aos fatores 
precipitantes. Assim, pacientes com FA podem ter 
sintomas exacerbados por nm quadra infeccioso 
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tabela i Condigoes clinicas associadas com fibrilagao atrial 


Condigao 

Risco associado 

Predisposigao genetica 

Depende da variante genetica, ancestrais europeus de maior risco 

Idade 

Pacientes com mais de 70 anos com risco 7 P 4 vezes maior que pacientes entre 50 e 59 anos - 
de idade 

Hipertensao 

Aumenta risco em 1 P 4 vez 

[nsuficiencia cardlaca 

Aumento de risco em 1,5a 5,5 vezes 

Valvopatia \ Aumento de risco em 2 a 3 P 5 vezes j 

Sindrome coronariana aguda 

Aumenta risco em 1 1 5 vez 

Doenga tireoidiana 

HipertEreoidismo aumenta risco em 1,4 a 1,5 vez. Pequeno aumento de risco no hipotlreoidismo 

Obesldade 

Aumenta risco em 1 P 4 vez 

Diabetes melito 

Aumento de risco em 1,3 vez 

DPOC 

Se VEF1 < 60%, o risco aumenta em 2,5 vezes 

i Etilismo 

Bebedores pesados com risco 1 1 4 vez maior 

; AtMdade fisica vigorosa 

Se atividade fisica vigorosa com frequency o risco aumenta em 1 *2 vez, Se atividado 
fisica menor, o risco e neutro 

' Apneia obstrutiva do sono 

Aumento do risco em 2 t 2 vezes 

Aumento de atrio esquerdo 

Aumento de risco em 1 P 39 vez a cada 5 mm de aumento 

; Tabagismo 

Aumento de risco em 2 vezes em tabagistas importantes 

Insuficiencia renal cronica 

Aumento de risco em 3,5 vezes se estadio 4 ou 5 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crOnica; VEF1: volume pulmonar expiratorio forgado no primeiro segunda 


Fibrose ou perda de massa muscular atrial 

i 

Rernodelamento eletrico 

i 

Multiples circuitos de reentrada 

i 

Gatilhos: 

* Estimula^ao simpatica. 

» Extrassistole atrial. 

« Via acessoria. 


figura l Fisiopatologia da fibrilagao atrial. 


tabela 2 PadrSes de fibrilagao atrial (FA) 


Padrao 

Definigao 

FA em prlrneiro 
diagnbstlco 

FA diagnosticada pela primeira vez 

i 

j 

FA paroxistica 

1 

1 

Costuma se resolver espontanea- 
mente em 48 horas. Aiguns 
: episddios podem durar ate 7 dias. i 
Pode ou nao ser recorrente 

i FA persistente 

i 

Duragao maior que 7 dtas, incluindo 
episodios quo tiveram que neceber 
cardiovorsao sletrica ou quimica 

L FA persistente 

■ cronica 

! 

j FA por periodo > 1 ano p ou FA em 
j que foi decidido por estrategia de 
; controle d© ritmo, com recorrenda \ 

; FA permanents 

E 

; FA por decisao do paciente ou 
\ medico do paciente de nao ser 
reajizada tentativa de controle de 
j ritmo | 


como sepse, precipitando uina resposta ventricular 
rapida e sintomas dc hipotcnsao e colapso cardio¬ 
vascular. Nessas drcunstancias, o tratamento ade- 
quado e o manejo das situagoes prccipitaotcs e nao 
o controle de ritmo ou frequencia da FA. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Para o diagnostico de FA e absolutamente necessa- 
rio o ECG. 


Eletrocardiograma (ECG) 

Existem dois sinais principals para defimgao de urn 
ritmo de FA: 

■ Complexos QRS espagados de forma irregular 
(intervalos aleatorios). 

■ Ausencia de onda p. 

A linha de base da fibrilagao atrial pode aprc- 
sentar ondas f, quc sao pequenos potenciais elctri- 
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cos gerados aleatoriamente pelos atrios. Essas ondas 
f podem ser muito finas e indistinguiveis de uma 
linha reta, ou podem ser grosseiras, simulando on¬ 
das de flutter atrial ou de taquicardia paroxistica 
atrial. A diferenga e que na fibrilagao atrial as ondas 
sao de formato aleatorio sem enlace entre a onda f 
e o disparo do complexo QRS. No flutter e na ta¬ 
quicardia paroxistica atrial, a atividade eletrica atrial 
e regular e existe um enlace AV que pode conduzir 
2:1 ou 3:2 ou 3:1 etc. ou ainda de forma variavei, 
mas nao aleatoria. 

Na FA persistente, a presenga da doenga 6 nor- 
malmente evidente em um ECG de 12 derivagoes. 
O holter pode ser usado em pacientes com fibri- 
lagao atrial paroxistica, mas um gravador de ciclo 
de eventos automatico pode ser necessario em 
pacientes com paroxismos infrequentes. Um ele- 
trocardiograma de 12 derivagoes tambem pode 
indicar a presenga de pre-excitagao na smdrome 
de Wolff-Parkinson-White (um intervalo PR cur- 
to ou onda delta), 

Outros exames 

A fibril agao atrial comumente e associada com 
nmitas outras comorbidades cardlacas e nao car¬ 


diaca s. A exclusao de outros fatores relevantes e 
dependentes de historia clinica e exame de doengas 
associadas, como doengas da tireoide (p. ex., por 
meio de testes bioquimicos), doenga cardiaca es- 
trutural (p. ex, com a ecocardiografia) e patologia 
intratoradca (p. ex., por radiografia), e importante. 
Desse modo, na avaliagao inicia] e fundamental: 

■ Historia e exame fisico incluindo tempo e quan- 
do apareceu a FA, duragao, gravidade, presen¬ 
ga de sintomas, fatores precipitantes e doengas 
associadas. Deve-se determinar o tempo de ins- 
talagao da FA, sobretudo se < 48 horas, pois essa 
relagao temporal e associada com mudangas no 
manejo. 

■ ECG: )& discutido, 

* Ecocardiograma: pode avaliar tamanho do atrio 
esquerdo, fungao ventricular e presenga de trom 
bos. Pode verificar ainda presenga de valvopa- 
tias; na ausencia de trombos intracavitarios, po- 
de-se considerar a cardioversao eletrica. Para 
avaliagao de trombos cardiacos idealmente de¬ 
ve-se realizar ecocardiograma transesofagico. 
O exame nao e obrigatorio na sala de emergen- 
cia e pode ser eventualmente realizado ambu- 
latorialmente. 



figura 2 Exemplo de fibrilagao atrial. Nao ha atividade eletrica compatfvel com ativagao atrial visfvel. Os 
complexos QRS estao distribuidos aleatoriamente, com intervales menores ou maiores ao acaso. A frequencia 
cardiaca e de 95 bpm. Neste eletrocardlograma (ECG) tambem pode ser visibilizado bloqueio de ramo direito 
{complexo QRS de 160 ms com morfoiogia de rsR’ em VI e morfolcgia de rS em V6), sobrecarga de ventri- 
culo direito (SVD) (R > S em VI, desvio de eixo extremo) e baixa voltagem, que pode ser sinal de doenga infil- 
trativa cardiaca ou presenga de algo que bloqueia o sinal, como derrame pericardico/pleural, obesidade ou ar 
(doenga pulmonar obstrutiva crSnica - DPOC). Um desses diagnosticos pode inclusive explicar por que a 
amplitude do complexo QRS em VI nao e maior que 15 mm, conforms esperado na SVD. 
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figura 3 Fibrilagao atria! em associagao a sfndrome de Wolff-Parkinson-White. Pode-se verificar que o pa- 
ciente apresenta R-R irregular com periodos de resposta ventricular rapida e QRS alargado e aberrante. 


Radiografia de torax: avaliar se ha edema pul- 
monar, infecipao pulmonar associada e outros 
achados. 

Hemogrnma completo: pode avaliar a presen- 
9 a de anemia e infec^ao, que sao potenciais fa- 
tores precipitantes. 

Fungao tireoidiana: em particular a dosagem 
de TSH. Indica-se sobretudo em pacientes com 
sinais ou sintomas de hipertireoidismo como 
agitaqao e sudorese, mas pode ocorrer altera- 
gao mesmo em pacientes sem sintomas rtbvios 
de hipertireoidismo. O liipotireoidismo tarn- 
bem e associado com aumento do risco de FA, 
embora em muito menor intensidade que o hi¬ 
pertireoidismo. 

Troponinas: os pacientes pcdem ter assocmcao 
de isquemia miocArdica; desse modo, e impor¬ 
tance verificar a sua presenqa, sobretudo se os 
pacientes tiverem sintomas de insuficiencia 
coronariana. A troponina ultrassensivel esta al- 
terada na maior parte dos pacientes; assim, reali- 
zar curva de troponina nesses pacientes, repe- 
tindo a dosagem em 1 a 3 horas, £ fundamental 
para verificar a pres eng a de doenqi coronaria¬ 
na associada. Ressalta-se que uma sindrome co¬ 
ronariana agnda raramente se apresenta de for¬ 
ma isolada como uma FA. 

BNP: indicada particularmente se os pacientes 
apresentam sintomas de IC; tem implicaqao 
prognostica. 

EletrdKtos: no pronto-socorro e importante ve¬ 
rificar altera^oes eletroUticas, pois elas, sobre¬ 
tudo alteracoes de potassio, podein predispor 


ao aparecimento de arritmias, em particular a 
FA. Assim, a dosagem de sodio e potassio e obri- 
gatoria. Outros eletrblitos, como calcio, fosfo- 
ro e magnesio, dependem das ctrcnnstancias 
clinicas. 

* Fuinjao renal: e importante para verificar as 
consequencias da FA, como baixo debito car- 
diaco, levando a disfiin^ao renal e tambem para 
verificar a possibilidade de anticoagulaijao. Pa¬ 
cientes com clearance de creatinina < 30 mL/ 
minuto tem contraindicaqao ao uso de dabiga- 
tran e endoxaban e, se < 25 mL/minuto, e con- 
traindicado o uso de rivaroxaban. 

■ Coagulograma: necessario se indicada anticoa- 
gulaqao, sobretudo em caso de uso de hepari- 
na convencional ou varfarina. 

tabela 3 Principals exames em pacientes com 
fibrilagao atrial no DE 

I n ECG 

i a Hemograma completo J 

I ■ TSH 

; « Ureia e creatinina 
j q Sodio e potassio 
i d Troponinas 
| b BMP 

I h Radiografia de torax 

\ & Ecocardiograma (nao obrigatdrlo para o manejo no DE) \ 

\ h Coagulograma \ 

BNP: peptideo nalriuretico cerebral; DE: departamento de 
emerged a; ECG: eletro cardiograms; TSH: hormonio 
estimulante da ttreoide. 
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DIAGNOSTICS D1FERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial e com outras 
taquiarritmias supraventricularcs e eventualmente 
ventriculares, se ocorrer condugao aberrante. As 
principals arritmias supraventrxculares quepodem 
ser confundidas com a FA incluem: 

* Flutter atrial: mecanismos semelhantes aos da 
FA, cursa com ondas F (de flutter atrial) de as- 
pecto serrilhado. 

Condugao AV 2:1 ou maior ou, em alguns 
casos, variavel. 

- Frequencia atrial: 250 a 350. 

Via de regra, RR constante (exceto nos ca¬ 
sos de condugao atrioventricular variavel). 

■ Taquicardias paroxisticas supraventriculares: 
podem ser por reentrada nodal (60%), reentra- 
da por via acessoria (30%) e outros motivos, 
como reentrada atrial (10%). 

- QRS estreito. 

- AusSncia de onda P precedendo o QRS. 

■ Taquicardia atrial: usualmente ocorre por hi- 
perautomatismo. 

Ondas P ectopicas (nao sinusais) preceden¬ 
do cada QRS. 

- QRS estreito. 

- Frequencia atrial: 150 a 250 bpm. 

■ Taquicardia atrial multifocal: associada sobre- 
tudo com doengas pulmonares, como DPOC. 
Caracteristicamente apresenta: 

Taquicardia com ritmo irregular. 

- Ondas P com morfologias diferentes. 

■ Taquicardia juncional: ocorre principalmente 
por hiperautomatismo. 

- QRS estreito ou com a mesma morfologia. 
Intervalo RR constante. 

- Ondas P dissociadas ou apos o QRS (P re- 
trbgrada). 

TRATAMENTO _ 

O tratamento depende das circunstancias do pa- 
ciente. Em pacientes com quadro que fica carac- 
terizado na historia como agudo, a estrategia 
usualmente privilegia o controle de ritmo. Em 
outros casos, pode-se considerar uma estrategia 
de controle de ritmo ou de frequencia associada 
ou nao a anticoagulagao. Nos casos em que a fi¬ 
bril agio atrial t secundaria, sempie deve-se tratar 
a causa primaria. 


Decisao entre controle de frequencia 
ou ritmo 

Em pacientes com FA recem-djagnosticada, o obje- 
tivo do tratamento de curto prazo deve ser o contro¬ 
le de seus sintomas com diminuigao da frequencia 
cardiaca ou o controle do ritmo. Os estudos rando- 
mizados nao mostraram qualquer diferenga nas 
taxas de mortalidade cardiovascular e acidente vas¬ 
cular cerebral entre a estrategia de controle da fre¬ 
quencia versus controle de ritmo em pacientes com 
FA. Uma estrategia de controle do ritmo pode ser 
apropriada para pacientes nos quais a manutengao 
do ritmo sinusal tem boas expectativas de ser bem- 
-sucedida e benefica. A cardioversao de emeig£ncia 
e tndicada na presenga de instabilidade clinica defi- 
nida por presenga de isquemia coronariana secun¬ 
daria a FA, descompensagao de insufici&ncia cardia¬ 
ca com edema agudo de pulmao ou hipoperfusao 
tecidual. Em outros casos, a decisao e dependente da 
preferencia do medico emergencista. 

Controle de frequencia cardfaca 

Existe pouca evidencia sobre qual e a melhor medi- 
cagao para controle de frequencia cardiaca. As con- 
sideragoes para a escolha de longo prazo de agentes 
bloqueadorcs do no atrioventricular para controle 
da frequencia ventricular devem incluir estilo de 
vida e as comorbidades do paciente. Particularmen- 
te, e importante saber se o paciente apresenta dis- 
fiingao ventricular esquerda associada quando se 
indica a terapia com controle de frequencia ventri¬ 
cular. Em pacientes com fragao de ejegao > 40%, 
tanto os betabloqueadores como os bloqueadores 
dos canais de calcio sao escolhas adequadas. O es- 
molol e opgao interessante, pois tem meia-vida mui- 
to curta, e se a hemodinamica do paciente responder 
adversamente, basta suspender a infusao. Assim: 

■ Esmolol: dose de ataque (opcional) 0,5 mg/kg 
em 1 minuto. Dose de manutengao: 50 pg/kg/ 
min ate um maximo de 200 pg/kg/min. A meia- 
-vida media em adultos e de 9 minutos. 

■ Metoprolol; dose de ataque: 2,5 a 10 mg EV em 
bolus, repetir conforme necessidade. Dose oral 
e de 100 a 200 mg ao dia. 

Outras opgoes: 

* Verapamil: bolus EV 0,075-0,15 mg/kg (por vol- 
ta de 5 a 10 mg) em 2 minutos e dose de ma¬ 
nutengao de 5 mg/h. 
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■ Diltiazem: bolus EV 0,25 mg/kg em 2 minutos 
e dose de manuten^ao de 5-15 mg/hora. Dose 
oral de manutenqao de 120 a 360 mg ao dia. 

Em pacientes sem resposta adequada que man- 
tem a taquicardia, pode-se considerar o o uso asso- 
ciado de digoxina segundo as diretrizes do con- 
senso europeu de manejo de fibrilaqao atrial, mas 
geralmente se reserva o uso adjuvante para pa¬ 
cientes com disfunqao cardiaca. O objetivo e atin- 
gir uma FC <110 bpm. Um estudo comparou alvo 
de controle de FC conservador com FC de 80 bpm 
comparado a um objetivo conservador com 110 
bpm. Nao houve diferen^as entre os dois grupos; 
assim, o alvo de 110 bpm e o utilizado. 

Em pacientes com FE < 40%, a droga inicial 
recomendada e usualmente a amiodarona, embora 
exista o risco de conversao para o ritmo sinusal 
(risco pequeno), sendo outra opqao a digoxina, que 
pode ser adicionada se controle de FC inadequado 
com a amiodarona. As doses sao: 

■ Amiodarona: dose de ataque 150 mg EV em 10 
minutos. Dose de manutenqao: 0,5 a 1 mg/min. 
A dose necessaria chega a 1,2 a 1,8 g nas pri- 
meiras 24 horas. 


■ Digoxina: bolus EV 0,25-0,5 mg ate um maximo 

de 1 mg (dose maxima por peso: 8-12 |ig/kg). 

Na FA com pre-excitaqao (sindrome de Wolff- 
-Parkinson-White), nunca usar digoxina, betablo- 
queadorcs e bloqueadores de canal de calcio. Essas 
medicaqoes bloqueiam mais a condu^ao pelo no 
AV do que pelo feixe acessorio, trazendo o risco de 
conduqao de frequencia muito alta pelo feixe aces¬ 
sorio e evoluqao para fibrilaqao ventricular. Nesses 
casos, deve-se proceder com cardioversao eldtrica 
de urgencia. 

Em pacientes com insuficiGncia cardiaca estavel 
e FE diminuida, os betabloqueadores devem ser a 
terapeutica de primeira linha. Em pacientes ainda 
sintomaticos, uma abordagem mais rigorosa (FC em 
repouso < 80 batimentos por minuto e uma FC < 110 
batimentos por minuto durante o exerdcio moderado) 
guiada por 24 h de holler e teste ergometrico e utili- 
zada ambulatorialmente. A Figura 4 mostra a aborda¬ 
gem de controle de frequencia cardiaca resumida. 

Controle de ritmo 

Em pacientes com FA inedita, deve-se tentarpelo 
menos uma vez a conversao para ritmo sinusal. Sao 


Controle agudo da FC 


1 " 

FE < 40% 

i ; 

Tenter dose baixa de ] 

betabbqueador 
Se paciente com ] 

instabifidade 
hemodin3mica> 
escoher amiodarona 1 


"lr 

FE £ 40% I 

“ i .: 

Betabloqueador ou i 
bloqueador de canal I 
de caido I 


Considerar digoxina (usuaimente 
reservada apenas se FE < 40%) 

.r ■ 

Eviter bradlcardia 


figura 4 Controle agudo da FC na FA. 

FA: fibrilagao atrial; FC: frequencia cardiaca; FE: fragao de ejegao r 
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exce^oes aqueles pacientes muito idosos e assinto- 
maticos, ou aqueles com multiplas comorbidades. 

Em pacientes com indicagao de controle agudo 
de ritmo, uma das primeiras consideragoes e se o 
paciente apresenta ou nao instabilidade hemodina- 
mica. Pacientes com instabilidade hemodinamica 
tem indicagao urgente de cardioversao usualmente 
eletrica. Em pacientes com disfungao cardiaca sig- 
nifkativa, a amiodarona e a medicagao de escolha 
em doses similares as utilizadas para controle da FC. 
Em pacientes com disfungao cardiaca moderada a 
leve ou sindrome coronariana aguda, uma opgao 
possivel e o Vernakalant, que e uma nova classe de 
farmacos antiarritmicos com propriedades seletivas 
atriais por bloqueio de corrente de potassio que e 
expressa principalmente nos atrios. O Vernakalant 
intravenoso foi aprovado na Europa para rapida con- 
versao de FA com duragao de 3 dias ou menos para 
pacientes cirurgicos e 7 dias ou menos para pacien¬ 
tes nao cirurgicos. Em um estudo, o Vernakalant 
intravenoso foi mais eficaz do que era a amiodarona 
intravenosa para a rapida conversao de fibrilagao 
atrial, mas a medicagao e contraindicada em pacien¬ 
tes com hipotensao, insufidenda cardiaca moderada 
a grave, valvopatias significativas, prolongamento do 
intervalo QT e bradicardia. 

Em pacientes sem doenga cardiaca estrutural, 
a estrategia “pill in the pocket” com medicagoes orais 
e uma boa opgao. Entre possiveis opgoes, temos: 

* Propafenona: dose para cardioversao: 450 mg 
(< 70 kg) e 600 mg (> 70 kg). Nao repetir por 
pelo menos 24 horas. Por causa dos efeitos pro- 
-arritmicos, no primeiro uso manter sob moni- 
torizagao por pelo menos 6 horas. Pode provo- 
car taquicardia ventricular, fibrilagao ventricular, 
assistolia e torsades despointes. 


■ Fleicainida; dose de 100 a 150 mg duas vezes 
ao dia por via oral. Outra opgao e o comprimi- 
do de liberagao lenta em dose de 200 mg ao dia. 

Pode ser decidida em pacientes sem doenga car¬ 
diaca estrutural a cardioversao quimica endovenosa, 
Nesses casos, sao opgoes fleicainida, ibutilide, pro¬ 
pafenona e Vernakalant. Em nosso servigo nao cos- 
tumamos utilizar essas medicagoes por via endove¬ 
nosa, mas suas doses estao resnmidas na Tabela 4. 

Cardioversao eletrica 

A cardioversao eletrica sincronizada direta e um 
modo rapido e efetivo de converter o ritmo de FA 
para ritmo sinusal. O procedimento pode ser rea- 
lizado com seguranga com sedagao, usualmente 
com midazolam ou propofol. O uso de cardiover- 
sores bifasicos e um pouco mais eficaz que os car- 
dioversores monofasicos. O uso previo de outros 
antiarritmicos antes da cardioversao eletrica au- 
menta a chance de sucesso. Pode-se considerar 
bolus de magnesio (1-2 g) antes de cardioversao. 
Deve-se lembrar que: 

■ Quanto mais tempo em ritmo de FA, maior a 
chance de falha da cardioversao ou de recor- 
rencia, 

* O risco de embolizagao sistemica e baixo quan- 
do a duragao da FA e menor que 48 horas e sem 
cardiopatia estrutural. 

* Nos casos de FA por mais de 48 horas ou inde- 
terminada, pode-se aguardar periodo de anti- 
coagulagao de 3 semanas ou excluir a presenga 
de trombo com ecocardiografia transesofagica, 

■ Aparelho bifasico: recomendagao de energia de 
choques sucessiva de 120 J -*■ 200 J -* 200 J. 

* Aparelho monofasico: 200 J -*■ 300 J -» 360 J. 


tabela 4 Medicagoes antiarrflmicas EV para reverter ritmo na fibrtlagao atrial (FA) 


Medicagao Dose inicial Dose de manutengao 

Everrtos adversos j 

• ••• 

Amiodarona 

! 

5-7 mg/kg em 1-2 h \ 0,5 a 1 mg/min 

ou dose de ataque 

150 mg EV em 10 min \ 

Flebite, hipotensao, bradicardia e tireoidite 

Demora para reverter FA (8 a 12 h) 

Fleicainida 

i 

200-300 mg \ Sem necessidade 

1,5-2 mg/kg em 10 min j 

Hipotensao, aumento do intervalo QT 

Contraindicada se doenga estrutural cardiaca 

1 Propafenona 

1,5-2 mg/kg em 10 min [ Sem necessidade 

! 

| Hipotensao e aumento do QRS 

1 Contraindicada se doenga estrutural 

Ibutilide 

1 mg em 10 min | Apos 10 min, pode 

; repetir 1 mg em 10 min 

Aumento do intervalo QT, induz taquicardia polimdrfica 
Contraindicada em doenga estrutural cardiaca 

Vernakalant 

3 mg/kg em 10 min j Apos 15 min, realizar 

| 2 mg/kg em 10 min 

Hipotensao, arritmias cardiacas 

Evitar se estenose aorlica ou disfungao cardiaca grave 
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Os detalhes sobre a realizagao do procedimen- 
to de cardioversao eletrica podem ser verificados 
no capftulo “Taquiarritmias”. 

Anticoagulagao para prevenpao 
de acidente vascular cerebral 
Uma das mais importantes decisoes no paciente 
com FA e a necessidade de anticoagulagao, pois a 
complicagao mais comum e relevante da arritmia 
e o tromboembolismo cerebral. A presenga de FA 
e um fator de rlsco independente para acidente 
vascular cerebral (AVC), e o AVC em associagao 
com FA tern maior mortalidade e morbidade, com 
maiores deficits neurologicos, maior tempo de in- 
ternagao e menores taxas de retorno para casa. 
Embora a FA aumente o risco de AVC em cinco 
vezes, esse risco nao e homogeneo e muda cumu- 
lativamente com a presenga de outros fatores de 
risco para AVC. Conforme os escores de risco, po- 
de-se dividir os pacientes em risco baixo, modera- 
do e alto para tromboembolismo. Esses escores de 
risco sao importantes no manejo do paciente. A 
Tabela 5 exibe o escore de risco CHA 2 DS 2 -VASc. 

O escore e considerado de alto risco caso a pon- 
tuagao seja de 2 ou mais pontos, intermedidrio se 1 
ponto, e de baixo risco se zero ponto. Esse escore 
parece classificar melhor os pacientes com risco de 
eventos embolicos e hoje e considerado o padrao a 
ser seguido para indicagao de antic oagulagao. O es¬ 
core serve para tomar a decisao tanto no ambito 


TABELA 5 Escore CHAjiD^-VASc 


Letra 
| C 

Doscrlgao 

InsuficiSncia cardiaca 

Pontuagao 

i i 

H 

Hipertensao i 

1 ] 

\ A 

Jdade ^ 75 anos 

2 ! 

i 

D 

Diabetes 

i ! 

I S2 

\ _ _ _ 

| AVC ou AIT pravio 

2 

! v 

i Doenga vascular coronariana j 
| ou periferica j 

1 

1 A 

| Idade 65-74 anos 

2...j 

! Sc. 

| Sexofeminino 



AIT: ataque isquSmico Iransitorio; AVC: acidente vascular 
cerebral. 


ambuktorial como no departamento de emergencia 
(DE). No DE ; um fator importante em relagao b de¬ 
cisao de anticoagular e o tempo da arritmia. Se EA > 
48 horas, recomenda-se pelo menos tres semanas de 
anticoagulagao apos cardioversao. Se FA < 48 horas, 
avalia-se o risco usando o escore CHA 2 DS 2 -VASc 
com as seguintes recomendagoes: 

* Um escore CHA,DS 5 -VASc > 2 representa in- 
dicagao de anticoagular por pelo menos qua- 
tro semanas. 

■ CHAjDS 2 -VASc de 0: nao anticoagular. 

* CHA 2 DS 2 -VASc de 1: usar o julgamento clini- 
co e considerar um antiagregante (aspirina). O 
julgamento clinico e importante e deve ser con- 
trabalanceado com o risco de sangramento. 


fnstabilrdade 

hemodinamica 

1 

Cardioversao 

eletrica 


FA de infcio 
recent© 




Sem instabilidade 
hemedin&mica 


F 


Com doenga 
cardiacs 
estrutural 


i 


h 


Sem doenga 
cardiacs 
estruturai 


Amiodarona EV 

Em alguns casos com doenga leve, pode-se ^ 
considerar Vernakalant 


hgura 5 Reversao de ritmo na fibrifagao atria! (FA). 
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Sea anticoagulagao for realizada com antago¬ 
nists da vitamina K - varfarina o alvo de INR e 
entre 2 e 3. O efeito da varfarina e afetado por mui- 
tos fatores, como genetica, dieta, drogas e alcool; o 
que pode, portanto, restringir o numero de paden- 
tes elegiveis que podem ter sucesso com esse trata- 
mento. O tempo na faixa terapeutica de INR e um 
determinants impnrtante de prntegan contra A VC 
isquemico e o risco de hemorragia grave e baixo 
quando o paciente faz bom controle da anticoagu¬ 
lagao (tempo em intervalo terapeutico > 70%), 

A varfarina reduziu em estudos o risco de AVC 
em 64% e, mais importante, todas as causas de mor- 
talidade em 26% em comparagao com o placebo. Em 
uma coorte depacientes do Medicare, o uso de var¬ 
farina aumentou entre 1992 e 2002, o que reduziu 
consideravelmente a incidencia de AVC isquemico 
durante a ddcada, Por outro lado, o valor da aspirina 
na FA tern sido debatido. Uma metanalise mostrou 
que a terapia antiplaquetaria reduz o AVC isquemi- 
co em 22% em comparagao com o controle. Quando 
a analise limitou-se aos ensaios apenas com aspirina, 
a aspirina conseguia uma redugao nao significativa 
de eventos, sem nenhum efeito sobre a mortalidade. 
A aspirina foi ineficaz em pacientes com mais de 75 
anos e nao preveniu AVC de maior gravidade. 

A anticoagulagao oral e associada a uma redu¬ 
gao do risco de eventos isquemicos de 39%, em 
comparagao com a terapia antiplaquetaria. Em pa¬ 
cientes dc baixo risco com FA, um estudo prospec¬ 
tive randomizado nao mostrou diferenga entre as¬ 
pirina e controle para desfechos embolicos e mostrou 
um aumento nao significativo em hemorragias 
graves (e hemorragia intracraniana) entre os pa¬ 
cientes que receberam aspirina. 

A varfarina tambem foi comparada com a te¬ 
rapia antiplaquetaria dupla. Os resultados do estu¬ 
do ACTIVE-W mostraram superioridade clara da 
varfarina sobre aspirina e clopidogrel combinados 
para a prevengao do AVC. Alem disso, a aspirina e 
o clopidogrel reduziram a taxa de AVC isquemico 
em 28% em comparagao com aspirina. O risco de 
hemorragia grave com aspirina e clopidogrel foi de 
2% ao ano, o que foi superior em comparagao com 
a aspirina isolada, e semelhante as principals taxas 
de sangramento com a varfarina, o que torna essa 
combinagao inferior a anticoagulagao, Em vista de 
um modesto efeito de aspirina e clopidogrel, essa 
combinagao, no final das contas, pode ser utilizada 
em pacientes com FA que recusarem qualquer an- 


ticoagulante oral (ou t6m dificuldades com a mo- 
nitorizagao da anticoagulagao). A combinagao de 
aspirina e clopidogrel tambem e utilizada apos 
sindrome coronariana aguda e angioplastia ou im- 
plante de stent, mas em pacientes com FA em risco 
moderado a elevado de AVC a anticoagulagao oral 
ainda e necessaria. Trata-se da terapia tripla (anti- 
cnagulagao mais dupla antiagregagao). 

Agora, coin o aparecimento das drogas anticoa- 
gulantes orais, temos outra opgao para prevengao 
do tromboembolismo nesses pacientes, Essas dro¬ 
gas podem ser divididas em duas grandes categorias, 
que sao os inibidores diretos de trombina orais e 
inibidores de fetor Xa via oral. Os inibidores do 
fetor Xa tem as letras “xa" compondo o nome do 
principio ativo (rivaroXAbana). 

O inibidor direto da trombina, dabigatrana, em 
dose de 150 mg foi melhor do que a varfarina para 
a redugao de AVC, com uma taxa semelhante de 
hemorragia grave em um estudo, en quanto a dose 
menor com 110 mg de dabigatran nao foi inferior 
a varfarina para a eficacia, com significativamente 
menos sangramentos intracranianos. A hemorragia 
intracraniana ou extracraniana aumentou signifi¬ 
cativamente com dabigatran comparado com a 
terapia antiplaquetaria. 

Em pacientes que foram considerados impro- 
prios para o uso de varfarina, o estudo AVERROES 
comparou o inibidor do fator Xa apixaban oral com 
a aspirina em dose de 81-325 mg. Esse ensaio foi 
interxompido precocemente porque o apixaban foi 
superior a aspirina para a prevengao do AVC, e as 
taxas de sangramento importantes (e hemorragia 
intracraniana) nao diferiram significativamente 
entre apixaban. e aspirina. Alem disso, a aspirina foi 
pior tolerada que o apixaban. 

No estudo ROCKET-AF, o inibidor do fator Xa 
rivaroxabana nao foi inferior a varfarina para a efi¬ 
cacia na redugao de AVC e embolia sistemica, mas 
nao alcangou superioridade estatistica. As taxas de 
hemorragia grave nao diferiram significativamente 
entre os grnpos, mas a rivaroxabana foi associada a 
menos eventos de hemorragia cerebral. No estudo 
Aristoteles, por sua vez, o fator Xa inibidor apixaban 
oral foi superior a varfarina para a eficacia na redu¬ 
gao de AVC e embolia sistemica (impulsionado por 
uma redugao substancial do AVC hemorragico, em- 
bora a taxa de AVC isquemico tenha sido similar a 
da varfarina). Alem disso, houve uma redugao signi¬ 
ficativa de 11% na mortalidade por qualquer causa. 
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As doses recomendadas dos diferentes anticoa- 

gulantes orais sao: 

■ Warfarina: iniciar 5 mg/dia ou 2,5 mg/dia se pa- 
ciente idoso ou < 60 kg. Dosar o INR a partir do 
terceiro dia. O efeito pie no da warfarina neces- 
sita de pelo menos 7 dias de uso (meia-vida do 
fator II). 

■ Dabigatrana: 150 mg 2 x/dia. Para pacientes 
com risco d.e sangramento, podem ser usados 
110 mg 2 x/dia. 

■ Rivaroxabana: 20 mg 1 x/ dia. 


“ Apixabana: 5 mg 2 x/dia. Para pacientes com 
risco de sangramento, 2,5 mg 2 x/dia, 

■ Edoxabana: 60 mg/d. 

A Tabela 6 resume essas medicares e outras 
medicares importantes para o tratamento da FA 
no DE. 

Uma outra considerate) importante no pacien- 
te e seu. risco de sangramento. Para essa avaliaijao, 
um instrumento util e o escore HAS-BLED (Tabe¬ 
la 7). Os pacientes com escore maior que 3 apresen- 


tabela 6 Medicares mais utilizadas no manejo da fibrilagSo atrial (anticoagulantes, controle de frequen- 
cia e ritmo) 


Medicagao 

Dose 

Efeito 

Efeitos adversos 

Propafenona 

450 mg < 70 kg 

600 mg > 70 kg 

Gardioversao 

Taquicardia ou fibrilagao 
ventricular, asslstolia e torsades 
des pointes 

Magnesio 

1-2 g 

Estabiiizagao de ritmo 

i 

Warfarina 

Inicialmente 2,5-5 mg/d, depois seguido 
por controle de INR 

Anticoagulagao 

__ - 1 

Flemorragia 

Dabigatrana 

i 

! i 

150 mg 2 x/dia (110 mg 2 x/dia se risco 
de sangramento) 

Anticoagufagao 

Hemorragia 

Usar metade da dose se 
clearance entre 15 e 30 mL/min | 
Contraindicada se dearance < 

125 mL/min 

Rivaroxabana 

20 mg 1 x/dia 

Anticoagulagao 

Hemorragia 

8e dearance entre 15 e 50 mL/ j 
min, usar dose de 15 mg ao dia 1 
Contraindicada se clearance 
< 15 mL/min 

I Apixabana 

! 

5 mg 2 x/dia ou 2.5 mg 2 x/dia se risco 
de sangramento (2 dos seguintes: idade 
> 80 anos, creatinina > 1.5 mg/dL e peso 
< 60 kg) 

Anticoagulagao 

| 

Hemorragia 

Contraindicada se dearance 
< 15 mL/min 

I Edoxabana 

j 

60 mg/dla 

Anticoagulagao 

i 

1 i 

| 

| Hemorragia 

| Se clearance entre 30-50 mL/min, 
usar dose de 30 mg/dia 

Se dearance entre 15-30 mL/min, 
usar dose de 15 mg/dia 
Contraindicada se clearance 
<15 mL/min 

j EsmoJoi 

0,5 mg/kg am 1 minuto de ataqua e 
50-200 pg/kg/min de manutengao 
\ Diluigao sugerida: esmolol 2.500 mg/IO mL 
j 10 mL + SF 0,9% 240 rrtl_ (concentragao 
j 10 mg/m L) 

i 

Diminuigao de FC 

Hipotensao e choque 

i 

: 

| 

Verapamil 

j 0,075-0,15 mg/kg em 2 minutos e dose 
| de manutengao de 5 mg/h 

Diminuigao de FC 

Hipotensao, redugao de debito 
cardiaco e choque 

Diltiazem 

0,25 mg/kg em 2 minutos e dose de 
i manutengao de 5-15 mg/h 
j Diluigao sugerida; diltiazem 50 mg/frasco 
j 100 mg + SG 5% 100 ml (concentragao 
\ 1 mg/mL) 

Diminuigao de FC 

Hipotensao, redugao de debito j 

cardiaco e choque 

F 

- . .1 


fcontim/a) 
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tabela 6 Medicares mais utilizadas no manejo da fibrilagao atrial (anticoagulantes, controte de trequ&n- 
oia e ritmo) (continuagao) 


Medicagao Dose Efeito Efeitos adversos 


| Digoxina 

i 

Bolus EV de 0,25-0,5 mg ate 1 mg 

Inotrppico, diminuigao | Intoxlcagao digitelica com bradiar- | 
ds FC | ritmias e taqularritmias 

Amiodarona 

Bolus EV de 150 mg em 10 minutos, 
manutengao de 0,5-1 mg/min 

Dose sugerida; amtodanona 150 mg/3 
mL 18 mL +■ SG 5% 232 ml_ (concentra- 
<jao 3,6 mg/mL) 

Candbversao, S Hipotensao, aiargamento de 

diminuigao de FC : intervalo GTc, instabilidade 

\ eietrica 

1 { 


FC: frequincia cardiaca; INR: razao de normatizagao intemadonal. 


TABELA 7 Escore HAS-BLED 
[ H; hipertensao sem controle ou PA sistolica >160 

i A: alteragao de fungao renal on hepatica anormal: 

I creatinina > 2,6 ou dialise ou cirrose e bilirrubinas on j 
1 transaminases aumentadas significativamente 

| 3: AVC previo 

B: antecedentes ou predisposigao a sangramento 

L: INR labil _ j 

E: idosos > 65 anos 
D: uso de drogas on alcool 

AVC: acidente vascular cerebral: INR: razao de normatizagao 
international; PA: pressao arterial. 

tam alto risco de sangramento, mas isso nao signi- 
fiea que tenham contraindicagao a anticoagulagao, 
pois sao na maioria das vezes pacientes com maior 
risco de eventos emboiicos. Sua importancia, en- 
tretanto, e grande, pois faz medicos e pacientes 
avaliarem os fatores de risco para hemorragia cor- 
rigiveis, como uso de aspirina concomitante ou 
hipertensao mal controlada, que pode ser modifi- 
cada para reduzir o risco de sangramento. 

Em um estudo, pacientes com uma pontuagao 
alta no escore HAS-BLED ou com antecedente de 
sangramento cerebral tiveram um beneficio clini- 
co maior com a varfarina do que pacientes com 
escore HAS-BLED menor, uma vez que aqueles 
com maior risco de hemorragia tambem estao em 
risco elevado de AVC, e teriam uma maior redugao 
absoluta no risco de AVC com a varfarina, que 
sup era o pequeno aumento absoluto em grandes 
eventos hemorragicos. Assim, o escore 6 uma im¬ 
portant e ferramenta para entender o risco de san¬ 
gramento, mas nao contraindica a anticoagulagao. 

Sangramentos com anticoagulantes 
Em pacientes com sangramento ativo em uso de 
antagonistas da vitamina K, e recomendado retirar 


a medicagao ate o INR ficar < 2,0. Para outras reco- 
mendagoes, ver o capitulo sobre distiirbios da he¬ 
mostasia. Em padentes com outros anticoagulantes, 
recomenda-se retirar a medicagao por pelo menos 
1 dia em sangramentos leves. Pode-se realizar trata- 
mento espedfico com transfusao ou antidoto espe- 
cifico (ver capitulo sobre hemostasia para maiores 
informagoes). Pacientes com sangramento intracra- 
niano so podem retornar o uso da terapia anticoa- 
gulante em 4 a 8 semanas apos a avaliagao dos riscos. 

INDICAQOES DE INTERNACAO, TERAPIA 
1NTENS1VA E SEGU1MENT0 __ 

Sao consideradas indicagoes de internagao hospi- 
talar em pacientes com FA: 

■ Episddio de FA instivel ou muito sintomatico. 

* Bradicardia grave apos cardioversao. 

* Indicagao de internagao para tratamento de ga- 
tilho para FA como hipertensao grave, isque- 
mia, tromboembolismo pulmonar (TEP) e 
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). 

* Insufidencia cardiaca descompensada. 

Os padentes com IC grave ou com outras co- 
morbidades serias podem necessitar de internagao 
em UTI para monitorizagao, O paciente deve ser 
referenciado para acompanhamento com cardio- 
logista ou medico generalista para avaliagao de 
manutengao de estrategia de controle de ritmo ou 
frequencia, ajuste de doses de medicagoes e terapia 
de anticoagulagao. 

No ambito ambulatorial, varias medicagoes nao 
comentadas podem ser utilizadas para controle de 
frequencia ou ritmo. Para manutengao do ritmo 
sinusal, flecainida, propafenona e sotalol sao agentes 
de primeira linha em pacientes com FA paroxistica 
ou doenga cardiaca estrutural minima. Amiodanona 
e reservada para pacientes com msufici&ncia cardia- 
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FibrilagSo atrial 
(FA) 


Instabilidade causada pela 
■fibrilagiio ou FA com WPW? 

^Nao 

Controls dc frequencia 


Sim 


f 


Considerar 


>80 a com comorbidades, FA 
eontinua > 3-5 anos ou atrio 
esquerdo com aumento importante 


Manter apenas controls 
de frequencia 


Considerar anticoagulagao continue 


Primeino episodic, 
paroxistica, 
ou episddios 
infrequentes? 


Cardioversfto 

etetrica 


Considerar 
anticoagulagao 
por 4 semanas 

* 


ContnolG de ritmo 


j 


FiGURA 6 


ca congestiva ou hipertrofia ventricular csquerda 
importante, ou como agente de segunda linha, apos 
falha de outros farmacos antiarritmicos, por causa 
dc scus potencialmcnte graves efeitos colaterais ex- 
tracardiacos. 

Dronedarona e urn derivado de amiodarona. 
Em um estudo, a dronedarona reduziu a frequencia 
do desfecho combinado de hospitaliza<;ao e morte 
cardiovascular em 24% e em uma analise secunda¬ 
ria tambem reduziu o risco de AVC em pacicntes 
com FA nao permanente com outros fatores de 
risco cardiovasculares (idade > 70 anos, hipertcnsao, 
diabetes, acidente vascular cerebrovascularcs ante¬ 
rior, diametro atrial > 50 mm ou FE < 40%). Em 
uma mctanalisc, a dronedarona foi menos cficaz do 
que a amiodarona na manuten^ao do ritmo sinusal, 
mas teve efeitos colaterais de curto e medio prazo 
mais favoraveis. A redu^ao da resposta ventricular 
durante a recorrencia de FA e o efeito da redu^ao 
da pressao arterial da dronedarona pode ter con- 
tribuido para a melhora dos resuitados clinicos. No 
entanto, em pacientes com IC descompensada ou 
IC classe funcional I1I-IV, a dronedarona foi asso- 
ciada com aumento de mortalidadc. Um outro es¬ 
tudo mostrou que em pacientes com FA permanen¬ 
te a dronedarona foi associada a aumento do risco 
de morte, AVC e IC em pacientes, Portanto, ela deve 
ser evitada em pacientes com FA permanente. A 


medica^ao nao devc ainda scr prescrita a doentes 
com disfun<fao renal grave {clearance de creatinina 
< 30 mg/mL). 

Em pacientes com FA que nao respondem ou 
sao Lntolerantes a drogas que bloqueiem o no atrio¬ 
ventricular para controle da frequencia ventricular, 
a ablagao nodal atrioventricular com implantc de 
marca-passo defmitivo melhora os sintomas e a 
quaiidade de vida. Apos a abla^ao nodal atrioven¬ 
tricular, a estimula^ao biventricular pode ser pre- 
ferivel a estimula^ao ventricular direita, especial - 
mente em pacientes com IC sistdlica, para evitar a 
deteriora^ao de fun^ao. Entretanto, a terapia de 
ressiocroniza^ao cardiaca pode prevenir a progres- 
sao da FA em pacientes selecionados com IC. 

A abla^ao por cateter c uma cstrategia para 
climinar os gatilhos ou substrato que inicia e man- 
tem a FA, e a manuten^ao do ritmo sinusal. Em 
pacientes com FA paroxistica, a maioria dos gatilhos 
tern origem dentro ou ao redor das veias pulmona- 
res, e apenas cerca de 10% dos gatilhos foram de¬ 
tecta dos na parede posterior do atrio esquerdo, 
septo interatrial, seio coronario e veia cava superior. 
O isolamcnto eletrico das veias puhnonares sepa- 
radamentc e a pedra angular do processo de abla^ao 
por cateter para o tratamento da FA paroxistica, e 
pode alcan^ar o sucesso clinico em 64-71% dos 
pacientes. No entanto, a cficacia da abia^ao por ca- 
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teter da fibrilagao atrial persistente 6 menos favo- 
ravel, mesmo com abordagens de abla^ao adicionais. 
Os resultados de varios ensaios clinicos prospect! - 
vos multicentricos, revisoes sistematicas e metana- 
lises tem consistentcmente demonstrado que a 
ablagao por cateter e mais eficaz do que a terapia 
com farmacos aotiarritmicos para a manutcn^ao 
do ritmo sinusal, especialmente em pacientes com 
FA paroxistica que nao responderam ao tratamen- 
to inicial com farmacos antiarritmicos. 

A ablagao por cateter esta associada a um risco 
de complicates maiorcs (cerca de 3-4%), e varios 
procedimentos sao muitas vezes necessarios para 
controlar a FA recorrente ou taquicardia atrial pos- 
- ablagao. O estudo Cabana de 2018, com 2.204, nao 
encontrou beneficio para abk^ao por cateter na FA 
em desfecho composto. Ja o estudo CASTLE-AF, 
que foi publicado no mesmo tempo com 363 pa- 
dentes, encontrou uma redugao de 48% no desfecho 
primario para pacientes que realizaram ablagao por 
cateter de FA. 

Outros procedimentos, come a odusao de ap£n- 
dice atrial, ainda estao em investigagao* 
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Taquiarritmias 

Thiago Vicente Pereira 
Julio Ravio Meirelles Marchini 


Pontos importantes 

■ As taquiarritmias sao alteragoes comumente erv 
contradas no pronto-socorro. 

* Murtas vezes os episodios sao fugazes e o pacien- 
te chega ao pronto-socorro em ritmo sinusal. Para 
alguns ttpos de arritmia, existem aigumas pistas 
sobre a taquiarritmia no eletrocardiograma de re- 
pouso. 

■ Pacientes sem cardiopatia estrutural e de baixo ris- 
co podem jnvestigar a arritnma ambutatorialmente. 

* A dassificagao mais simples divide as taquiarrit¬ 
mias em QRS de complexo estreito (QRS < 120 
ms) e QRS de complexo largo* Em geral, as de com¬ 
plexo estreito sao taquicardias supraventrrculares 
e as de complexo largo sao ventricuiares. 


INTRODUCAO E DEFINIQOES 
As taquicardias sao alteragoes do ritmo cardiaco 
caracterizadas por frequencia cardiaca (FC) acima 
dc 100 bpm* Scu reconheciinento precoce e a com- 
preensao dos fatores desencadeantes sao de extrema 
importancia no departamento de emergenria (DE), 
lima vez que as condutas a serem tomadas pclo 
emergeneista podem ser bastante variaveis. 

F1SIOPATOLOG1A _ 

O mecanismo envoivido na taquiarritmia auxilia 
na escolha do tratamento. Os principals mecanismos 
de taquiarritmia sao o automatismo aumentado e 
os cireuitos de reentrada. 

1* Automatismo: urn conjunto de celulas do mio- 
edrdio despolariza com limiar menor em rela- 
gao as demais celulas. A despolarizagao o cor re 
em frequencia aumentada, de forma a assumir 
o controle do ritmo cardiaco, Alteragoes estru- 
turais do tecido miocardico, autonumicas* dis- 


» Manobras vagats e medicagdes que inibem a com 
dugSo do n 6 AV s3o o primeiro passo no manejo 
de taquicardias supraventriculares. 

* As taquiarritmias supraventriculares em geral nao 
sao causa de instabilidade hemodinamlca, mas 
nos casos em que forem, o tratamento 6 a cardEo- 
versao el^trica, 

* 0 manejo preferencial nas taquicardias ventricula- 
res e a cardioversao eietrica. 

* Sempre suspeitar de taquicardia ventricular se hou- 
ver qualquer histdria pr£via de cardiopatia. Na emer¬ 
gencia sempre e preferfvel tratar dessa forma do 
que fazer os criterios de diferenciagao entre taqui¬ 
cardia ventricular e taquicardia supraventricular 
com condugao aberrante. 


turbios hidroeletroliticos e medicamentos po¬ 
dem focilitar esse mecanismo, 

2. Reentrada: nesse caso ha duas vias de condugao 
do estimulo eletrico, uma via de condugao rapi- 
da e uma via de condugao lenta. A via rapida pos- 
sui um periodo refratirio mais prolongado, en- 
quanto a via lenta conta como caracteristica um 
periodo refratario curto. Em condigoes normais, 
o cstimulo eletrico sera conduzido pela via rapt- 
da, cm detrimento da lenta. O mecanismo de reen¬ 
trada mais comum se inicia com um cstimulo 
precoce, como uma extrassistole. Nesse momen- 
to, a via rapida estara em periodo refratario c o 
estimulo sera conduzido pela via que sobm, a len¬ 
ta. Durante o periodo que o estimulo percorre a 
via lenta, a via rapida nao estara mais refratiria. 
A via rapida e estimulada (so que em sentido re- 
trogrado). O circuito se completa quando a via 
lenta & reestimulada, criando, assim, um ciclo re¬ 
petitive dc despolarizagao celular (Figura 1). 
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fig lira i Exemplo de mecanismo de reentrada no no atrioventricular (AV) que possui tecido com caracteristica 
de via rapida e de via tenta. Da esquerda para a direita, no primeiro diagrama observa-se um estimulo atrial que 
atua em ambas as vias com o estimuio rapido atingindo o feixe de His, enquanto o feixe lento encontra tecido 
refratario. No segundo diagrama, a via rapida encontra-se refrataria e o estimulo percorre a via ienta aid o feixe 
de His. Nesse caso, a via Ienta nao encontra a via rapida fora do periodo refratario, impedindo o infcio da taquiar- 
ritmia, O terceiro diagrama e semeihante ao segundo, mas o estimulo na via Ienta, alem de estimular o feixe de 
His, tambem encontra a via rSpida fora do periodo refratario, conseguindo estimuld-lo de maneira retrograda. 
Isso provoca uma onda p {eco atrial), um estimulo do tecido atrial vindo do no AV {da via rapida). A onda p, nes¬ 
se caso. 6 negative em Dll, Dill e aVF. A taquiarritmia ainda e impedida nesse caso, pois a via rapida nao encon¬ 
tra a via Ienta fora do periodo refratario. O ultimo diagrama e semeihante ao terceiro, exceto que a via rapida, ao 
ser estimulada retrogradamente, encontra a via Ienta fora do periodo refratario e a taquiarritmia se inicia. 


QUADRO CLIN ICO E AVALIAQAO INiCIAL 

Os pacientes com taquiarritmias podem procurar 
o DE por diversos sintomas, nao sendo possivel, 
apenas pelo quadro clinico, identificar a arritmia 
presente. Entre as principais manifestagoes estao 
mal-estar inespedfico, dor toracica, dispneia, pal- 
pitagoes, alteragoes do nivel de consciencia e hipo- 
tensao. Deve-se caracterizar as palpitagoes: duragao, 
inicio, percepgao e entrada e saida do episodio. 

Na anamnese devemos interrogar ativamente 
sobre dispneia, sincope, precordialgia ou tontura, 
assim como por episodios de confusao mental. Nos 
antecedentes patologicos, deve-se incluir perguntas 
sobre historico de arritmias (quais tipos e tratamen- 
tos realizados), cardiopatias no geral, doencas res- 
piratorias, endocrinologicas {p. ex.: hipertireoidis- 
mo, feocromocitoma) e fatores de risco para 
disturbios hidroeletroliticos (nefropatias, anorexia, 
ma absorgao intestinal etc.). Uma investigagao de- 
talhada tambem deve ser realizada em relagao aos 
medicamentos em uso pelo paciente, assim como 
drogas de abuso. 

Individuos com sinais de gravidade devem ser 
examinados na sala de emergencia, ao inesmo tem¬ 
po que sao monitorizados e recebem o tratamento 
inicial. No exame geral podemos procurar por sinais 


de palidez, cianose ou confusao mental. Da mesma 
forma, o pulso tambem deve ser examinado com 
atengao, tentando identificar a FC e se e regular ou 
irregular. Tambem e preciso buscar se ha pulsar ao 
visivel em fiircula. Na reentrada nodal o estimulo 
do tecido atrial ocorre logo apos o estimulo do te¬ 
cido ventricular, de forma que a contragao atrial 
ocorre com as valvulas atrioventriculaxes fechadas, 
criando um pulso retrograde percebido na fiircula. 

Dependendo da suspeita clinica, complementar 
a avaliagao com a medida da pressao arterial nos 
dois membros, el ou em decubito dorsal e posigao 
ortostatica. Na ausculta cardlaca, avaliar presenga 
de B3 ou B4, atrito pericaxdico ou abafamento de 
bulhas. Por fim, atentar para edema assimetrico de 
membros inferiores e sinais de hipertireoidismo. 

EXAMES COMPLEMENTARES ____ 

O eletrocardiograma e exame fundamental para o 
diagnostico das taquiarritmias, em especial se rea- 
lizado durante os sintomas. O eletrocardiograma 
realizado em periodo assintomatico e menos sen- 
sivei, mas ainda pode ajudar em algumas condigoes 
(p. ex. a onda delta do Wolff-Parkinson-White ou 
com o padiao de Brugada) ou denunciw alteragoes 
estruturais cardlacas (p.ex., sobrecargas e areas ele- 
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tricamente inativas). Ele pode identificar o tipo tic 
disturbio envolvido, como tambem permite cspe- 
cu]a0es quanto ao mecanismo desencadeante e 
determina o tratamento a ser implantado. Alem 
disso, tambem possibilita que outros diagndsticos 
diferenciais sejam realizados. Uma taquicardia si¬ 
nusal, por exemplo, sugere outras doen^as nao car- 
diologicas, como hipertireoidismo, e ate mesmo um 
mecanismo de rcsposta a infcc^oes graves. A pre¬ 
sent de S1Q3T3 sugcrc sobrecarga de ventriculo 
direito; no contexto clinico apropriado pode signi- 
ficar trombocmbolismo pulmonar. Taquicardia atrial 
multifocal esta relacionada a pacientes com doenqa 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) avan^ada, A 
depender dos diagnostics diferenciais, outros exa- 
mes podem ser solicitados, como hemograma, ele- 
trolitos, funijao renal, bilirrubinas, marcadores de 
necrose miocardica, dosagem serial de substancias 
(p.ex.: digoxina), angiotomografia de torax etc. 

IDENTIF1CAQAO DA TAQUIARRITMIA _ 

0 primeiro passo diante de um eletrocardiograma 
com taquicardia (FC >100 bpm) e avaliar a dura^ao 
e a regularidade do complexo QRS. Consideramos 
um QRS normal ou estreito quando sua dura^ao e 
de ate 120 ms {cm algumas rcfcrcncias, 110 ms). A 
regularidade do complexo QRS pode ser observada 
por meio da regularidade do intervalo RR (distitn- 
cia entre 2 ou mais complexos QRS). 

Uma taquicardia de QRS estreito tambem pode 
ser chamada de taquicardia supraventricular {TVS’"), 
uma vez que a origem da arritmia ocorre antes do 
no atrioventricular, despolarizando o ventriculo por 
meio das proprias fibras de condu^ao espccializadas 
{His e Purkinje), motivo pelo qual o QRS possui 
curta dura<;ao. Ja quando a arritmia tern origem 
abaixo do no atrioventricular, e dcnominada taqui¬ 
cardia ventricular (TV). O disturbio cletrico se 
origina ou rcentra nos miocitos fora das fibras es- 
pecializadas dc condu^ao, conduzindo dc maneira 
anisotropica e lenta, alargando o QRS. 


* Existe uma cxce^ao, a taquicardia fascicular e do tipo 
ventricular reentrante. Trata-se de taquicardia monomor- 
fica com QRS entre 1 00-140 ms, ou seja, pode ser carac- 
tcrizada como QRS estreito. O inten r alo do inicio da onda 
R ao nadir da onda S e dc 60-80 ms, O padrao e seme- 
lhantc ao dc bloqucio dc ramo direito. A dissociable 
niuitas vczes 6 o que permite o diagnostico. 


Nem sempre a taquicardia dc QRS largo e TV. 
Em algumas situaqoes, pode haver uma TSV na qual 
as fibras de condu^ao espccializadas nao conduzem 
o estfmulo de forma rapida - por exemplo, em pa- 
cientes com bloqueios de ramo. O rcsultado disso e 
uma TSV com QRS largo, tambem chamada de TSV 
com aberrancia de condupko. Alguns criterios podem 
ser utilizados para diferenciar essa condi^ao, e serao 
mcncionados no final deste capitulo. No entanto, 
esses criterios nao devem ser usados em situa^ao de 
cmergcncia por conta de sua complexidade. 

TAQU ICAR DIAS PAROXISTICAS 
SUPRAVENTRICU LARES _ 

O diagnostico das taquicardias e feito cm especial 
pelas caractcristicas do ecocardiograma, como lar- 
gura do complexo QRS, regularidade dos batimentos, 
presen^a e localiza^ao de ondas atriais e rela^ao en¬ 
tre ondas atriais c complexo QRS. Normalmente a 
onda P se localiza precedendo o QRS com um inter¬ 
valo PR entre 120 e 200 ms, de tal forma que o in¬ 
tervalo RP e maior que o intervalo PR. As TSV podem 
ser classificadas de acordo com o intervalo RP. 
Taquicardias com intervalo RP curto: 

■ Taquicardia por reentrada nodal tfpica (TRN). 

■ Taquicardia por reentrada atrioventricular. 

* Taquicardia atrial com bloqucio atrioventricu¬ 
lar de primeiro grau. 

* Taquicardia originaria do scio coronariano ou 
juncional. 

Taquicardias com intervalo RP longo: 

■ TRN atfpica (muito rara). 

■ Taquicardia juncional reciprocante. 

■ Taquicardia atrial. 

■ Taquicardia de Coumel. 

■ Taquicardia sinusal. 

Nesta se<;ao vamos detalhar as principals taqui¬ 
cardias. Taquicardia sinusal: 

■ Fisiopatologia: hiperautomatismo do no sinu¬ 
sal, sem necessariamente representar uma con- 
di^ao patologica. Na maioria das vezes, a taqui¬ 
cardia e apropriada para uma condi^ao clinica 
do paciente (hemorragia ou febre, p. ex.), e ra- 
ramente uma taquicardia nao apropriada. 

* Fatores desencadeantes: febre, hipertireoidis¬ 
mo, dcsidrataqao, hipotensao, choqne, trom¬ 
bocmbolismo pulmonar, ansiedade, ativjdadc 
fisica, medicamentos, sindrome postural ortos- 
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tatica taquicardizante (SPOT), drogas de abu- 
so, entre outros. 

■ Caracteristicas do ECG: 3) FC > 100 bpm; 2) onda 
P presente e com orienta^ao normal (dxo da onda 
P entre 0 e 90); 3) intervalo PR normal (< 200 
ms) e sempre igual (enlace AV mantido); 4) QRS 
em geral estreito; 5) RR regular; 6) RP longo. 

Fibrila^ao atrial: 

■ Fisiopatologia: hiperautomatismo de varias re¬ 
gie es do atrio ao mesmo tempo, gerando im¬ 
pulses mais precocemente que o no sinoatrial. 

■ Caracteristicas do ECG: 1) auseneia de ondas 
P; 2) presen^a de ondas irregulares, denomina- 
das ondas F; 3) QRS estreito; e 4) RR irregular 
(Figura 3). 

* E a arritmia mais frequente no DE e, por isso, 
e abordada com mais detalhes em capitulo es- 
pecifico. 

Flutter atrial: 

■ Fisiopatologia: circuito de macrorreentrada atrial, 
na maior parte das vezes no sentido anti-horario. 


* O flutter atrial tipico e comum apresenta um 
serrilhado regular nas deriva^oes inferiores e 
significa circuito de reentrada no istmo cavo- 
tricuspideo. 

■ Caracteristicas do ECG: 1) ondas F, na maior 
parte das vezes negativas em D2, D3 e aVF, dei- 
xando a linha de base com aspecto serrilhado; 
2) frequencia das ondas F 250-350 bpm; 3) fre- 
qu£ncia ventricular mais comum de 150 bpm 
com condu^ao atrioventricular 2:1, mas pode 
haver outros padroes de condiupao ou att: con- 
duijao atrioventricular variavel (Figura 4); 4) 
QRS em geral estreito; 5) sem periodo isoele- 
trico entre ondas P. 

Taquicardia j uncional: 

■ Fisiopatologia: hiperautomatismo da regiao 
onde se encontra o no atrioventricular. 

■ Caracteristicas do ECG: 1) FC >150 bpm; 2) 
pode haver onda P negativa em D2, D3 e aVF, 
antes, junto ou depois do complexo QRS; 3) 
QRS em geral estreito; e 4) RR regular (Figu¬ 
ra 5). 




figura 3 Fibrilagao atrial (observam-se alguns complexos com morfologia QRS diferente - trata-se do feno- 
meno de Ashman - ocorre quando ha urn intervalo RR prolong ado, seguido de um intervalo RR curto). 






























figura 5 Taquicardia juncional. Note a ausencia de onda P precedendo o complexo QRS e um discreto in- 
fradesnivelamento do segmento ST provavelmente correspondendo a uma onda P retrOgrada. 


Taquicardia por reentrada nodal (TRN): 
Fisiopatologia: circuito de reentrada formado 
dentro do no atrioventricular. 

Caracteristicas do ECG: 1) FC entre 150-250 
bpm; 2) ausencia de onda P precedendo o QRS; 
3) QRS em gcral estreito; 4) RR regular; e 5) 
pode haver presents de onda pseudo-s em D2/ 
D3 c onda pseudo-r em VI - trata-se de onda 
P retrograda (intcrvalo RP < 90 ms) (Figura 6). 


Taquicardia por reentrada atrioventricular; 

■ Fisiopatologia: circuito de reentrada formado 
por fcixe acessorio. 

■ Caracteristicas do ECG; 1) FC entre 150-250 
bpm; 2) onda P retrograda com intervalo RP 
entre 90-100 ms; 3) pode haver infra-ST que, 
na verdade, e a onda P; 4) QRS cm geral estrei¬ 
to; e 5) RR regular. 
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Taquicardia atrial: 

■ Fisiopatologia: hiperautomatismo de um foco 
atrial. 

■ Caracteristicas do ECG: 1) FC > 100 bpm; 2) 
cixo da onda p anormal; 3) QRS em geral es¬ 
treito; 4) RR regular; 5) RP longo; e 6} linha 
isoeletrica entrc ondas P. 

Taquicardia atrial multifocal: 

* Fisiopatologia: areas de automatismo que se 
originam irregular e rapidamente em diversas 
regioes dos atrios. 

■ Caracteristicas do ECG: 1) FC >100 bpm; 2) 
presen^a de pelo menos tres tipos diferentes de 
onda P, sendo pelo menos um tipo invertido em 
relafao aos outros; 3) QRS em geral estreito. 

■ Frequentemente associada a insuficiencia res- 
piratoria cronica. 

TAQUICARDIA POR REENTRADA 
ATRIOVENTRICULAR _ 

A via acessoria (feixe de Kent) e uma via de condu- 
<^ao extranodal que liga o miocardio do atrio ao 
ventriculo atraves de um sulco ou ranhura atrio¬ 
ventricular. Dizemos tratar-se de uma via acessoria 
manifesta quando ela conduz o estimulo de manei- 
ra anterograda, ou seja, o estimulo eletrico passa do 
atrio para o ventriculo tanto pelo no atrioventricu¬ 
lar como pela via acessoria. No eletrocardiograma 


observamos um cncurtamento do intervalo PR (< 
120 ms) e a presen^a de uma onda delta, que cor- 
responde a ativa^ao ventricular pela via acessoria 
antes da condu^ao mais controlada da via natural. 
Denomina-se via acessoria oculta aquela na qual o 
estimulo conduz apenas de maneira retrograda, do 
ventriculo para o atrio, nao sendo identificadas 
alteraqoes no eletrocardiograma de repouso. 

A presenpa de uma via acessoria leva com fre¬ 
quence ao aparecimento de taquiarritmias, na 
medida em que e formado um circuito de reentra- 
da entre a via acessoria e as vias de condu^ao espe- 
cializadas {no atrioventricular, feixe de His e Pur- 
kinjc etc.). Como consequencia, podemos ter dois 
tipos de taquicardia reentrante atrioventricular: a 
ortodrdmica e a antidromica (Figura 7). 

Na taquicardia reentrante atrioventricular or- 
todromica, o estimulo desce dos atrios para os ven- 
triculos pelo no atrioventricular e pelo sistema 
Hts-Purkinje, retornando para os atrios por meio 
da via acessoria de maneira retrograda. No eletro¬ 
cardiograma observamos uma taquicardia de QRS 
estreito e RR regular, ji que a despolarizapao ven¬ 
tricular se da por meio das fibras de condu^ao es- 
pecializadas (condu^ao rapida), podendo, ainda, ser 
observada uma onda P retrigrada que corresponde 
a ativaqao tardia dos atrios pela via acessoria. A 
onda delta desaparece durante essa taquicardia. Na 
taquicardia antidromica a despolariza^ao ventricu- 
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Taquicardia ortodromica am pacientes 
com via acessoria 


Taquicardia antidromica em pacientes 
com via acessdria 


figura 7 Mecanismos de taquicardia de reerttrada atrioventricular. 


lar ocorrc pela via acessoria, ou scja, dc maneira 
anisotropica e, portanto, com QRS alargado. A ali^a 
de reentrada se complcta de maneira retrograda 
pelo no AV. 

ABORDAGEM E TRATAMENTO _ 

As ferramentas para tratamento das taquiarrit- 
mias, alem da manobra vagal, sao medicamentos, 
cardioversao eletrica e desfibrila<?ao. A cardioversao 
eletrica externa requer a aplica^ao de energia (entre 
50 e 360 J) entre dois eletrodos. Por defini^ao, a 
cardioversao ocorre em pacientes com pulso e e 
sincronizada com o complexo QRS. Quando for 
rcalizada sua aplica^ao, e preciso confirmar que a 
op^ao de sincronismo esta ativada e que, ao ativar 
o choque, e necessario esperar alguns instantes ate 
a sincroniza^ao com o proximo complexo QRS. A 
corrente eletrica causa despolariza^ao momentanea 
da maioria das cclulas cardiacas, permitindo que o 
no sinusal se recup ere primeiro, reativando sua 
fun^ao de marca-passo. Arritmias por aumento de 
automatismo sao menos efetivamente controladas, 
uma vez que o estimulo continua presente. A des- 
fibrilafao utiliza o mesmo prinetpio, mas nao dc- 
pende de sincronismo com complexo QRS. 

Como mencionado antes, todo paciente com 
uma taquiarritmia deve ser monitorizado em sala 
de emergencia com realiza^ao de eletrocardiogra- 
ma de 12 derivagoes imediatamentc. Na presen^a 


de criterios de instabilidade secundaria a arritmia 
{dor toracica, dispneia, sincope, hipotensao ou re- 
baixamento do nlvel de consdencia), deve-se pros- 
seguir com a cardioversao eletrica sincronizada, 
conforme tecnica descrita adiante neste capitulo. 
A arritmia sendo responsavel pela instabilidade e 
jncomum. Porem, c mais provavel em altas frequen¬ 
ces cardiacas (> 160-180 bpm). O quadro mats 
comum £ urn paciente com instabilidade por outra 
razao (p. ex.: sepse), que tambem apresenta, por 
exemplo, uma fibrila^ao atrial. Nesse caso, a con- 
duta envolve o tratamento da sepse, e nao a cardio¬ 
versao da fibrila^ao atrial. 

Na present^ de uma taquiarritmia supraven¬ 
tricular estavel, devemos observar o intervalo RR: 
se regular, podemos nos utilizar das manobras va- 
gais para o diagnostico e tratamento (Tabela 1). A 
reversao para o ritmo sinusal sugere TRN ou taqui¬ 
cardia atrioventricular (TAV) como etiologias da 
taquiarritmia supraventricular. 

Caso nao haja reversao para o ritmo sinusal por 
meio das estrategias nao farmacologicas (manobras 
vagais), pode-se fazer uso da adenosina, umfarma- 
co que age no no atrioventricular interrompendo a 
condu^ao do impulso eletrico proveniente dos atrios. 
Devcm ser administrados 6 mg da droga com 20 
mL de soro fisiologico, uma vez que sua meia-vida 
e muito curta (segundos). A dose pode ser repetida 
ate duas vczes, caso nao haja sucesso (com 12 e 
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tabela i Teenicas das manobras vagais 


Gompnessao dos 
! seios carotfdeos 

Comprimir continuamente uma das carbtidas, na regiSo do Sngulo da mandibula, por peio 
menos 10 s. Deve-se auscultar a artdrla antes do procedimento e, se houver presenga de 
sopro, a manobra e contraindicada pelo risco de instabilizar uma placa aterosclerdtica 

Manobra de Valsalva 

Sollcitar que o paciente faga contragSo abdominal sustentada, assoprando uma seringa vazia ! 
de 20 mL, tentando movimentar o Gmbolo. Alternatlvamente, o medico pode fazer uma leve 
compressao abdominal com sua mao e pedir para o paciente empurrar a mao para cima 

j Manobra de Valsalva 
modificada 

Solicitar que o paciente faga a manobra de Vkisalva mencionada por 15 s, mas sentado a 45T 
: Depois abaixa-se a cabeceira para QT elevando os mernbros do individuo passivamente a 45° 
por mais 15 s. A taxa de sucesso dessa manobra, nelatada no estudo Revert, e maior: 43% 


18 mg). Tambem e fundamental explicar ao pacien- 
te antes da infusao que essa medicagao causa um 
desconforto importante (alguns padentes descrevem 
uma sensagao de morte iminente). No caso de pa- 
cientes j ovens (ou daqueles que sabidamente nao 
t^m cardiopatia estrutural) com TRN, uma exce- 
Iente alternativa ao tratamento, em vez da adeno- 
sina, sao os bloqueadores de canal de calcio admi- 
nistrados de maneira endovenosa (diltiazem e 
verapamil), pois revertem a reentrada sem a sensa- 
qao ruim provocada pela adenosina. 


Na medida em que a adenosina bloqueia a con- 
dugao atrioventricular, podemos observar a altera- 
gao da linha de base durante a infusao do farmaco 
atraves de um eletrocardiograma continuo, eviden- 
ciando o disturbio eletrico por tras da taquicardia 
supraventricular (p. ex., fibrilaqao atrial, flutter etc.). 
Assim como nas manobras vagais, reversao para 
ritmo sinusal tambem sugere TRN e TAV como 
disturbios de base (Figura 8). 

O betabloqueador e os bloqueadores de canal de 
c£lcio (medicares que bloqueiam apenas o no AV) 


Instavel* 


1 


Gardioversao eietrica 
sincnonizada 


i 

RR irregular 


i 


j* Fibriiagao atrial 
k Hatter atrial com BAV variavd 
* Taquicardia atrial multifocal 


* Taquicardia de reentrada 
nodal 

k Taquicardia atrioventricular 


Taquicardia com QRS estreito 


Nao 


RR regular 

i' 


Realizar manobras vagais e, 
se auaenoia de resposta h 
adenosina 6 mg 


Reversao do ritmo 


Estavel 


FA com WPW ouTAV 
antidrdmica? 

.I s --. 

Amiodarona 

(dose ataque + manutengao) 


"If 

Sem efeito 


T 


* Flutter atrial 

t* Taquicardia atria] 

* Taquicardia jundonai 

* Taquicardia sinusal 


figura 8 Tratamento das taquiarritmias supraventriculares. 

* Instabilidade secundaria & taquicardia. BAV: bloqueio atrioventricular; FA; fibrilagao atrial; TAV: taquicardia atrioventricular; 
WPW: Wolff-ParKinson-White, 
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nao sao indicados em Wolff-Parkinson-Wliite, na me- 
dida em que o bioqueio da condu^ao atrioventricular 
direciona a reentrada para o feixe acessorio. Como o 
feixe acessorio pode conduzir o estlmulo atrial muito 
rdpido, isso pode se traduzir em fibrila^ao ventricular. 

Nao havendo rcversao da taquiarritmia supraven¬ 
tricular com essas estrategias, assumimos que sc trata 
de mecanismo por autornatismo ou entao reentrada 
que nao envolve o no atrioventricular (p, ex.: fibrila^ao 
atrial, flutter, taquicardia sinusal etc.), sendo indicado 
controle da FC com drogas esperificas (Tabela 2). 

REVERSAO DO RITMO VERSUS CONTROLE 
DE FREQUENCE _ 

Tanto na fibrila^ao atrial conio no flutter, ex is - 
te maior risco de forma^ao de trombo nos atrios e, 
consequentemente, dc tromboembolismo. No en- 
tanto, estudos tem demonstrado que reverter a ta¬ 
quiarritmia no DE nao diminui a mortalidade ou 


a incidenda de eventos adversos, incluindo aciden- 
te vascular cerebral (AVC), se comparado com 
controle de frequencia a longo prazo. 

Assim sendo, tomamos a seguinte conduta 
diante de um paciente com fibrilat^ao atrial ou 
flutter : 

1. Paciente estavel hemodinamicamente com 
flutter de aparecimento recente (< 48 h): 

A. Cardioversao eletrica sincronizada, geral- 
inente rcvertida com baixa dose de energia 
50-100} (monofasico ou bifasico). 
a. Cardioversao farmacologica: dofetilida oral 
ou ibutilida EV (ambas estao associadas a 
maior incidencia de outras taquiarritmias 
(p. ex.: torsades depointes) ainda nao estao 
disponiveis no Brasil. 

2. Paciente estavel hemodinamicamente e flutter 
com mais de 48 h de dura^ao ou de data inde- 
terminada. 


tabela 2 Principals antiamtmicos usados no manejo das taquicardias supraventriculares 


: Farmaco 

Modo de administragao 

Efeitos colaterais 

ObservafjSes 

| Metoprolol 
! (betabloqueador) 

5 mg, EV, lentamente (repetir, se 
necessario, at£ a dose maxima 
de 15 mg) 

Brad i card! a, hipotensao, 
broncoespasmo, 
descompensacao da 
insuficidncia cardiaca 

Tomar cuidado com pacientes 
hemodinamicamente limitrofes, 
com 1C sistolica 

; Dlftiazem 
{bloqueador de 
! canal de calcio) 

■ 

15-20 mg (0,15 mg/kg), EV, 
diluidos em 3F 0,9%, em 

15 min 

Pode-se repetir dose de 20-25 
mg (0,35 mg/kg), se necess^rio 

Bradicardia, hipotensao e 
descompensagao da 
insufldencia cardiaca 

Tomar cuidado com pacientes j 
com cardiopatia estrutural e 
hemodinamicamente limitrofes j 

! Verapamil 
■ (bloqueador de 
: canal de calcio) 

2,5-5 mg, EV, em 3 min 

Pode-so repetir, se necesscirb, 
dose de 5 -10 mg apos 30 min 

Bradicardia, hipotensao e 
descompensacao da 1C (maior 
risco quando comparado ao 
diltiazem) 

E contraindicado em pacientes | 
com cardiopatia estrutural e 
poaeui interapao oom diversos ; 
farmacos 

Deslanosfdeo 

(digitalico) 

0,4 mg, EV, em bolus 

Repetir, se necessario, apos 15 
min 

Bradicandia bloqueios 
atrioventricularea e nauseas 

i 

Tomar cuidado com pacientes 
que usam digitallcos de forma 
contfnua (risco de intoxlcagao) 

\ Amiodarona 
j (antiarrftmico 
: classe IIP) 

j 

i 

j 

; 

i 

i 

150 mg dilutdos em 100 mL de 
SG 5%, EV, em 10 min 
Dependendo da arritmia, pode 

1 ser necessSria dose de 
j manutengao (360 mg em 6 h + 

I 540 mg em 18 h) 
i 

f 

i 

i 

Bradicardia, hipotensao, 
bioqueios atrloventriculares, 
pnolongamento do intervalo QT 
e tlebite 

E a droga de escoiha em 
: pacientes com cardiopatia 
estrutural 

Evstar usar com pacientes com 
doenga do no sinusal bioqueios ' 
AV hepatopatias, doengas 
pulmonares agudas 

Se houver uso concomitante de ■ 
warfarina, reduzir sua dose em 
50% 

Tambem interage com varies 
outros farmacos 

: Magnesio 

; 2 g EV em 15 min 

i 

Hipotensao e flushing 
(principalmente se feito 
rapidamente) 

Evitar usar em pacientes com 
doenga renal, por se acumuiar 
no organlsmo 


* Clacsificagao de Vaughan-Williams, AV atrioventricular; 1C: insuficiencia cardiaca. 
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A. Cardioversao eldtrica sincronizada apenas 
se ECG transesofagico nao mostrar trom 
bo atrial, seguida de anticoagula^ao por 4 
semanas. 

B. Anticoaguta^ao efetlva por 3 semanas, se¬ 
guida de cardioversao eletrica sincroni¬ 
zada, seguida de anticoagula^ao por mais 
4 semanas. 

C. Controle da FC e anticoaguiafao por tem¬ 
po indeterminado. 

O controle da FC pode ser feito por meio de 
betabloqueadores, verapamil ou diltiazem, dan- 
do-se preferencia a este ultimo no caso de pacien- 
tes sem cardiopatias de base por conta de sua maior 
eficeScia e seguran^a. Nos pacientes com insuficien- 
cia cardiaca e fra^ao de eje^ao reduzida, antece- 
dentes de sindrome de pre-excitaqao (Wolff-Par- 
kinson-White) ou com quadro hemodinamico 
limitrofe, devemos dar preferencia a amiodarona 
por sua menor chance de causar hipotensao. Vale 
a pena ressaltar que, em Wolff-Parkinson-White 
com condu^o antidromica, o uso de betabloquea¬ 
dores pode se transformar em fibrila^ao ventricu¬ 
lar, devendo sempre ser tratado como taquicardia 
ventricular na presencpa de duvida diagnostica. 

TAQUICARDIAS VENTRICULARES _ 

Sao muito menos frequentes que as taquicardias 
supraventriculares, no entanto, representam maior 
gravidade. Comumente estao associadas a miocar- 
diopatias (dilatada, hipertrofica, doen^a de Chagas, 
estenose aortica etc.) e representam uma compli- 
caqao importante do infarto agudo do miocardio 
(IAM). Podem ser classificadas em monomdrficas 
ou polimorficas. 


Taquicardia ventricular monomdrfica: 

■ Caracterfsticas do ECG: 1) FC > 150 bpm; 2) 
dissocia^ao entre as ondas P e o complexo QRS; 

3) QRS alargado, com a mesma morfologia; e 

4) RR regular. 

Taquicardia ventricular polimorfica: 

* Caracteristicas do ECG: 1) FC > 150 bpm; 2) 
dissocia^ao entre as ondas P e o complexo QRS; 
3) QRS alargado, com morfologias diferentes; 
e 4) RR regular. 

m Torsades de pointes e um tipo de TV polimor- 
fica na qual ha alternancia da polaridade e da 
amplitude do complexo QRS, como se as pon- 
tas do tratado de ECG fossern torcidas. Pode 
ser causada por condi^oes que levam a um au- 
mento do intervalo QTc (medicares, distur- 
bios hidroeletroliticos, sindrome do QT longo 
congenito etc.). 

TRATAMENTO ___ 

Assim como nas taquicardias supraventricu¬ 
lares, todo paciente com taquiarritmia ventricular 
deve ser levado para a sala de emergSncia e man- 
tido monitorizado, visto que com frequencia pode 
haver degenera^ao para um ritmo de parada car- 
diorrespiratdria, como fibrila^ao ventricular. 

Nas taquicardias ventriculares monomdrficas 
instaveis com pulso devemos realizar cardioversao 
eletrica sincronizada a princfpio com 100 J, poden- 
do-se aumentar a carga progressivamente em caso 
de falha de restabelecimento de ritmo sinusal. 

Nas taquicardias monomdrficas com intervalos 
RR regulates e estaveis ha a possibilidade de tentar 
adenosina antes da cardioversao, uma vez que 20% 
das taquicardias de QRS largo correspondem a ta- 



FtGURA 9 Taquicardia ventricular monomorfica. 
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quicardias supravcntriculares com aberrancia de 
condinjao. Outra possibilidade e usar os criterios 
espedficos para tentar diferenciar essas duas situa¬ 
tes, embora, segundo as novas dirctrizcs do su- 
porte avan^ado de vida cardiovascular, isso nao seja 
recomendado. 

Caso a taquicardia nao seja rcvcrtida com 
adenosina, pode-se tentar cardioversao eletrica ou 
farmacologica por meio de drogas antiarritmicas 
(p. ex.: amiodarona em dose de ataque e manu- 
tenqao) (Tabela 3). Se o paciente for diagnostica- 
do com sindrome coronariana aguda devemos 
iniciar o tratamento farmacologico especifico e 


encaminha-lo para cineangiocoronariografia de 
urgencia. 

Por fim, na presenga de uma taquicardia ven¬ 
tricular polimdrfica com QT prolongado, devemos 
providenciar uma desfibrilagao com 360 J, sem 
sincroniza^ao do aparelho. Tambem deve ser ad- 
ministrado sulfato de magnesio 2 g, EV, em 15 min, 
sendo cste o tratamento de escolha. Apos o retorno 
ao ritmo sinusal, se a FC se mantiver abaixo de 100 
bpm, recomenda-se passagcm de marca-passo trans- 
vcnoso, uma vez que, quanto maior a FC, menor a 
probabilidade de o paciente voltar a apresentar 
torsades de pointes. 


tasela 3 Principals antiarritmicos usados no manejo das taquicardias ventriculares 


Farmaoo 

Modo de administrate) 

Efeilos colaterais 

Observances 

: Amiodarona 
(antiarritmico 
classe III) 

300 mg diluidos em 100 mL 
de SG 5%, EV, em 30 min 
; Dependendo da arritmia, 
t pode ser neccssirla dose 
! de manutongao [360 mg em 

I 6 h h- 540 mg em 18 h) 

r 

Bradicardia, hipotensao, 
bloqueios atriovenlriculares, 
prolongamento do intervalo 
QT e flebite 

.... 

£ a droga de escolha no caso de 
pacientes com cardiopatia estrutural 

Evitar usar em pacientes com doenga do 
no sinusal, bloqueios AV ( hepatopatias, 
do eng as pulmonares agudas 

Se houver uso concomitanle de 
warfarina, reduzir sua dose em 50% 

; Tambem interage com v^rios outros 
fcimnacos 

Lidocasna 

! 

1 mg/kg, EV ( em 2-5 min 

J 

j 

Hipotensao, depress ao 
respiratdria, agitagao 
psioomotora, convulsoes, 
neuropatia 

Apresenta baixa taxa de reversao 
(20-30%) 

Evitar usarem pacientes com 
hepatopatias 

Idosos sao mate suscetiveis a 
complicagoes 


AV; atrroventricuJares; SG: soro glicosado. 
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TAQUICARDIA VENTRICULAR VERSUS 
TAQUICARDiA SUPRAVENTRICULAR COM 
CONDUQAO ANORMAL _ 

Como dito no micio do capftulo, o diagnostico 
de taquicardia ventricular muitas vezes pode ser 
confundido com taquicardia supraventricular com 
aberrancia de conduijao. Pam diferenciar essas duas 
causas alguns criterios podem ser utilizados, sendo 
os mais conhecidos o de Brugada e o de Vereckei. 
Desde 2015 o Dr Francisco Santos propos um novo 
algoritmo, baseado em perguntas mais simples, que 
esta descrito a seguir: 

1* Passo 1: as deriva^oes Dl> D2> VI e V6 apresen- 
tam polaridade com predominfinda negativa? 
Se sim, trata-sc de uma TV 

2. Passo 2: pelo menos 3 das 4 deriva^oes men- 
cionadas apresentam polaridade com predomi¬ 
nance negativa? Sc sim, trata-se de uma TV 

3. Passo 3: pelo menos 2 das 4 derh^oes men- 
cionadas apresentam polaridade com predomi- 
nSncia negativa^ incluindo D1 ou V6? Se sim ? 
trata-se de uma TV. 

4. Caso a resposta seja ( nao” para todas as pergun¬ 
tas, trata-se de uma taquicardia supraventricu¬ 
lar com condu^ao anormat. 

Criterios de Brugada para taquicardia ventri¬ 
cular - a resposta sim para qualquer pergunta de¬ 
fine taquicardia ventricular: 

1. Ausencia de onda RS em todas as precordiais 
(ou seja, deriva^oes todas negativas ou todas 
positivas)? 

2. Intervalo RS maior quc LOO ms em pelo menos 
uma deriva^ao? 

3. Dissociate atrioventricular presente? 

4. Criterios morfologicos de TV? 

A* Onda R dominante cm VI - morfologia se- 
melhante a bloqueio de ramo direito, 

i. VI: 

1. Rmonofasko. 

2. Empastamento na dcscendente da 
onda R. 

3. Complexo qR. 
it. V6: 

1, Complexo QS. 

2, Razao R sobre S < 1 (onda R pe- 
quena e onda S profunda) e desvio 
do eixo para a esquerda, 

13. Onda S dominante em VI - morfologia sc- 
melhante a bloqueio dc ramo esquerdex 


i. VI: 


1 . 

Onda R > 30-40 ms. 

2. 

Empastamento da onda S. 

3. 

Intervalo RS > 60-70 ms {inicio da 
onda R ao nadir da onda S). 

ii. V6: 


1 . 

Complexo QS, 

2. 

Complexo qR. 
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Bradicardias 

Marcela Santana Devido 


Pontos importantes 

• 0 eletrocardiograma (EGG) e o exame de eleigao 
inictal para o dlagnbstico de bradicardias. 

■ Maior prevalence em idosos. 

■ Nan necessariamente t§m significado patoldgico. 

* Condigao comumente encontrada no departamen- 
to de emergencia e que pode resultar em instabl- 
lidade tiemodinamica, necessitando de rdpido dlag- 
ndstico e intervengao. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

As bradicardias ou bradiarritmias caracterizam-se 
por frequencia cardiaca (FC) baixa, Pode scr con- 
siderada absoluta quando menor do que 60 bpm 
ou relativa quando o paciente apresenta necessida- 
de de debito cardiaco aumcntado e frequelncia car¬ 
diaca inapropriada a sua condigao clinica (p. ex., 
em torno de 60 bpm no choque septico ou hipovo- 
lemia). 

A bradicardia pode ser considerada normal em 
pessoas j ovens com bom condicionamento fisico. 
Atletas comumente apresentam frequencia cardia¬ 
ca abaixo de 50 bpm sem repercussao hemodina- 
mica. Tamb&n pode ser considerada normal em 
algumas situagoes de tonus vagal excessivo, como 
no pos-prandial de refeigoes capiosas, durante o 
sono, durante a passagcm de sonda nasogastrica ou 
durante situagoes de estresse (por exemplo, coleta 
de sangue em alguns individuos). A bradicardia e 
considerada patologica apenas quando ha reper- 
cussoes hcmodinamicas na condigao do paciente. 

ETIOLOGIA, FISIOPATOLOGIA 
E FATORES DE RISCO _ 

Todos os miocitos t6m capacidade de despola- 
rizagao cspontanea, conhecida por automatismo. 


■ Raramente 6 a queixa do paciente que procura a 
emergencia, mas stm o resultado de uma condi¬ 
gao clfnica subjacente e murtas vezes merece in- 
vestigagao complementar. 

■ 0 paciente pode apresentar-se a emergencia com 
queixa de confusSo mental, sfncope, tontura, dor 
tor^cica ou dlspneia. 


Ha, no entanto, urn grupo de celulas do coragao 
diferenciadas nas quais o automatismo e maior, 
conhecido por sistema de condugao, que £ cons- 
tituido pelo no sinoatrial (NSA) e no atrioven¬ 
tricular (NAV) e sistema His-Purkinje (SHP). O 
NSA localiza-se no teto do atrio direito, proximo 
a desembocadura da veia cava superior c e o lo¬ 
cal onde as celulas cardiacas dispoem de maior 
automatismo. Em condigoes normais, o impulso 
eletrico e originado no NSA, que envia o impul¬ 
so ao atrio esquerdo atraves de c&ulas denomi- 
nadas feixes de Bachman. A despolarizagao segue 
entao por celulas especificas ate o NAV e entao 
ao SHP, que se divide em ramos direito e esquer¬ 
do. Quanto mais proxima do NSA, maior o au¬ 
tomatismo de determinada cclula cardiaca e 
maior a frequencia cardiaca quo esta sera capaz 
de gerar. 

Quando uma regiao alta do sistema de con¬ 
dugao e acometida, incapaz de desempenhar sua 
fungao, a regiao imediataraente abaixo assume o 
comando. Assim, quanto mais distante o acome- 
timento estiver do NSA, mais acentuada sera a 
bradicardia. A depender da localizagao da lesao o 
bloqueio podera ser classificado como supra-his- 
siano (alto) ou infra-hissiano (baixo). 
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CLASSIFICAQAO _ 

Bradicardia sinusal 

Nessa situaqao, o ritmo cardiaco e considerado 
normal, apenas a FC e mais baixa. 

O impulso cardiaco e gerado no NSA c, por- 
tanto, ha onda P, a qua] tera oriental o normal (+30° 
a +90 c ', positiva em DI, DII, Dill e aVF). 

A cada onda P procede-se um complexo QRS. 

Normalmente a bradicardia sinusal nao tem 
significado patologico quando encontrada em jovens 
com bom condicionamento fisico. Pode tambem 
ser vista em outras situates dc aumento do tonus 
vagal como passagem de sonda nasogastrica (SNG), 
coleta de sangue, apos refei^oes copiosas, vomitos, 
compressao do seio carotidco ou situates nas quais 
ha hipertensao intracraniana associada (trauma, 
tumorcs, sangramentos, meningites, acidentes vas- 
cularcs isqutimicos). 

A bradicardia sinusal pode ser consequencia 
do uso de determinadas drogas como betabloquea- 
dores, bloqueadores de canais de calcio, litio, an- 
tiarritmicos, clonidina e digoxina, 

A bradicardia e considerada patologica quando 
causa repercussocs hemodinamicas, ou seja, quan¬ 
do a baixa frequencia cardiaca impede um aumen¬ 
to necessario do debito cardiaco. 

Quando prescnte em idosos, deve chamar a 
atcnqao para a possibilidadc de doem;a do no si¬ 
nusal (DNS). A DNS normalmente c dc etiologia 
degenerativa e dccorrentc do comprometimento 
estrutural do NSA, cujas celulas sofrem substitui- 
^ao por tecido fibroso e/ou gorduroso. F, mais 
prevalente em mulheres acima dos 60 anos de 
idade, mas tambem pode ocorrer esporadicamen- 
te em jovens (forma idiopatica). Pode ser acom- 
panhada de pausas malores do que 3 s e bloqueio 
sinoatrial ou alternancia com periodos de taquiar- 
ritmias supraventriculares (sindrome bradi-laqui). 
O tratamento costuma ser o implante de marca- 
-passo definitive. 

O dcsparccimento subito dc ondas P cm um 
ECG devc levantar a suspeita de bloqueio sinoatrial. 
Nessa situa^ao ha atividade sinusal normal, mas 
esta nao consegue ultrapassar a junt^ao sinoatrial c 
nao atinge os atrios. De forma semelhante aos blo- 
queios atrioventriculares, os bloqueios sinoatriais 
podem ser classificados em tres tipos: 

* 1° gran: hi rctardo do estimulo sinusal no teci¬ 

do atrial, mas elc progride (nao detectado no 

ECG de superfkic). 


■ 2° grau: 

Tipo I (Wenckenbach sinoatrial): encurta- 
mento gradual do intervalo PP antes da 
pausa sinusal. 

- Tipo II: pausas sinusais subitas sao prece- 
didas por intervalos PP regulares. As falhas 
sao gcralmente o dobro (podem ser multi¬ 
ples) do intervalo PP precedente e e a uni- 
ca BSA de que pode se suspeitar no eletro- 
cardiograma de superficie. 

■ 3° grau: bloqueio total da passagem dos esti¬ 
mulo s sinusais pela jun^ao sinoatrial no qual 
ocorrem pausas sinusais seguidas de batimen- 
tos de escapes. 

Bradicardia atriai 

A bradicardia atrial c semelhante a bradicardia si¬ 
nusal, mas a orienta^ao da onda P e diferente da 
sinusal. Normalmente o ritmo atrial ectopico loca- 
liza-se proximo do NSA e a diferenciaqao para uma 
bradicardia sinusal exige aten^ao. 

Bradicardia juncional 

Na bradicardia juncional nao ha visualiza^ao dc 
onda P precedendo o QRS ou, se ela ocorre, esta 
localizada retrogradamente. Esse ritmo e originado 
quando as celulas do NAV sao as de maior automa- 
tismo e assumem o ritmo diante de uma disfunqao 
do NSA. 

Bloqueios atrioventriculares 
Nos bloqueios atrioventriculares (BAV), a falha de 
condu^ao ocorre justamente na passagem do ini- 
pulso eletrico na transicau entre atrios e ventriculos, 
ou seja, o defeito encontra-sc entre o NAV e o SHP 
e/ou seus ramos. Essa falha pode scr continua ou 
intermitente e e diagnosticada pelo ECG de super¬ 
ficie. A relai;So entre as ondas P (resultantes da 
despolariza^ao atrial) e o complexo QRS (resuitan- 
te da despolariza^ao ventricular) e o que determma 
a classifica^ao do bloqueio. 

Podem ser classificados em tres tipos: 

■ 1° grau: toda P £ precedida por um QRS, on 
seja, para cada despolariza^iio atrial ha uma 
despolarizaqao ventricular e a FC e normal; a 
peculiaridade do BAV de 1° grau e a presenqa 
de intervalo PR superior a 200 ms. Ocorre ape¬ 
nas um atraso na condu^ao do NAV, mas sem 
repercussao patologica. 

■ 2° grau: 
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- Mobitz I; ha um aumento progressive do in¬ 
tervale PR ate que uma onda P nao e condu- 
zida por QRS (fenomeno de Weckenbach). 
£ considerado um bloqueio “alto” e sua ocor- 
rencia tambem nao gera repercussoes hemo- 
dinamicas. O aumento progressive do inter- 
valo PR nao e uniforme batimento a 
batimento. Na pratica, considera-se Mobitz 
I se o intervalo PR que precede a onda P blo- 
queada e maior que o intervalo PR posterior 
ao bloqueio. 

Mobitz II: ocorre uma subita interrupgao 
da condugao atrioventricular, a qual nao e 
precedida pelo aumento progressive do in- 
tervalo PR. £ considerado um bloqueio “bai- 
xo” e pode evoluir para o bloqueio atrio¬ 
ventricular total. Caso nao haja causa 
reversivel associada (isquemia, distiirbio 
eletrolitico ou uso de medicagiio cronotro- 
pica negativa), esta indicado o implante de 
maxca-passo definitive, independentemen- 
te de instabilidade hemodinamica, 

3° grau: tamb6m conhecido por bloqueio atrio¬ 
ventricular total (BAVT), caracteriza-se pela 
completa dissociagao entre a onda P e o QRS. 
O ritmo de escape ventricular costuma ser em 
menor frequencia do que a frequencia das on- 
das Ps. Os intervalos P-P e R-R sao regulates, 
mas podem ser diferentes e sao dessincroni- 
zados. 

Quanto mais proximo do NAV for o escape ven¬ 
tricular, maior a FC e mais estreito o QRS. Ja 
quando o escape ventricular provem do SHP, a 
FC sera abaixo de 40 bpm e o QRS > L20 ms. 

- O BAVT pode ser cong&iito, secundario a 
isquemia, doenga valvar, compHcagao de 
pos-operatorio de cirurgia cardiaca, secun¬ 
dario a miocardiopatias ou doengas neuro- 
degenerativas. 

Pode haver BAVT mesmo quando nao ha 
despolarizagao atrial (p. ex., na fibrilagao 
atrial). Nesse caso, havera linha de base 
isoeletrica (sem ondas P) ou com ondas f 
de fibrilagao atrial e complexos QRS regu¬ 
lars e bradicardicos (FA com BAVT d um 
rimo regular). 

A dissociagao atrioventricular e diagnosti- 
co diferencial de BAVT. Nessa condigao, os 
atrios e ventriculos atuam independente- 
mente um do outro. Ocorre quando o n6 


AV ou local mais baixo no sistema de con¬ 
dugao assume frequencia maior que do 
NSA, Em geral, quando o ritmo atrial e 
maior que o ritmo ventricular, trata-se de 
BAVT. 

ACHADOS CLIN1COS __ 

A bradicardia desencadeaM sintomas normalmen- 
te quando a FC estiver abaixo de 50 bpm. O pacien- 
te pode apresentar-se ao pronto-socorro com quei- 
xa de confusao mental, sincope, pre-sincope, 
fraqueza inespedfica, dispneia ou dor toracica. 

A historia clinica direcionada e importante e o 
uso de medicares deve ser detalbado. Tambem e 
importante questionar condigoes dinicas subjacen- 
tes como disfungao renal ou intervengao cardiaca 
pr6via. 

A bradicardia tambem pode nao ser a causa 
nem a consequencia da procura do paciente ao 
servigo de saude, sendo incidentalmente diagnos- 
ticada ao exame fisico. 

Em to das as circunstancias faz-se necessario 
exame fisico cuidadoso, o qual deve incluir palpagao 
de pulsos, medida da pressao arterial, avaliagao da 
perfusao periferica, ausculta cardiaca e exame neu- 
rologico sumario. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Na emergencia, certamente o ECG de 12 deri- 
vagoes e o exame de maior valia. Rapido, de baixa 
complexidade e acessfvel, permite a rapid a identi- 
ficagao de um BAV avangado e possibilita o inicio 
de seu tratamento. 

Ja as bradicardias estaveis encaminhadas para 
avaliagao cardiologica ambulatorial podem reque- 
rer avaliagao complementar atraves de outros 
exames como Holter, monitor de eventos, teste de 
ergometrico, tilt-test e ate mesmo estudo eletrofi- 
siologico. 

Na emergencia, alem da realizagao do ECG, 
outros exames podem tambem ser necessarios de 
acordo com o quadro clinico do paciente: eletroli- 
tos, fungao renal, gasometria, troponina, fungao 
tireoidiana, ecocardiograma e dosagem de antiar- 
ritmicos, conforme a suspeita clinica. 

O exame fisico, a historia clinica e os exames 
complementares devem ser direcionados para a 
identificagao da etiologia da bradicardia e, apos 
estabilizagao hemodinamica do paciente, direcionar 
o seu tratamento. 
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figura l Formas de bloqueio atrioventricular de segundo grau, No primetro eletrocardiograma (ECG) o inter- 
valo PR gradualmente aumenta ate ser bloqueado. No batimento pre-bloqueio o intervalo PR e maior (240 ms) 
do que no batimento apos bloqueio (360 ms), o que define bloqueio atrioventricular (BAV) Mobitz I ou Wenc¬ 
kebach. No segundo ECG o intervalo PR e constante, o intervalo PP e constante e uma onda P aJeatoriamen- 
te 6 bloqueada, o que define BAV Mobitz II, No terceiro ECG uma onda P e bloqueada para cada onda P que 
conduz. Nao e possivel deftnir se e Mobitz I ou II. 



figura 2 Observam-se ondas P com intervalos PP constantes mas sem enlace AV (nao h6 reiagao entre a 
onda P e os complexos QRS, o que define o bloqueio atrioventricular total). 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Bradicardia do atleta 

Atletas com bom condicionamcnto fisico podcm 
apresentar bradicardia. A bradicardia mais co¬ 
muni nesse grupo e a bradicardia sinusal, mas 
arritmia sinusal, marca-passo atrial mutavel, 
pausas sinusais, BAV de 1° grau e ate BAV de 2° 
grau sao descritos em maior frequencia nesse 
grupo de pessoas. Deve-se partir para a investi- 
gagao de diagnosticos diferenciais e investigagao 


detalhada apenas quando ha presenga de sinto- 
mas associados (p. ex„ sincope, pre-sincopes c 
tonturas). 


Medicamentos 

Diversos medicamentos podem causar bradicardias: 

■ Betabloqueadores. 

■ Bloqueadores de canais de calcio (diltiazem, ve¬ 
rapamil). 

■ Digoxina. 
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tabela l Causas de diafungao de no sinusal 


Causas extrfnsecas 

Causas intrinssces 

: . " ' - 

& Medicares 

it Fibrose degsnerativa 
idiopatica 

I « Betabloqueadores 

» isquemia 

| s Bloqueadores da canal 
de c£lcio 

s« infscgao 

a Dlgitalico 

* Chagas 

b Antiarntmicos (classes 1 
e III) 

« Endocardite 

it Slmpatoliticos 

* Difteria 

m Litio, fenitolna 

* Doenga inflamatoria 

k Disturbios hidroeletrolfti- 

cos 

is Miocardite 

i « Hipotirsoidlsmo 

I « Doengas infiltrativas 

i it Apneia do sono 

| b Colagenoses 

; k Hipdxia 

i , 

j » Doengas musculoes- 
| queleticas 

j w Hipotermia 

| ■ Cirurgia cardiotoracica \ 

j * Tonus vagal aumentado 

\ m Troca valvar 

j * Vomito 

| ■ Doenga cardfaca * 

1 congenita 

| ■ Tosse 

! J 

i * Situacional (defecagao, 
j micpao) 

i ■ j 

i , . j 


■ Antiarritmicos (amiodarona, propafenona, pro- 
cainamida). 

* Antidepressivos tridclicos. 

* Litio. 

Distdrbios efetrolfticos . 

A bradicardia pode ser consequencia de disturbios 
eletrolfticos. Hipercalemia e hipercalcemia quando 
acentuadas podem levar a esse quadra. Nesses casos, 
alem da corregao do disttirbio hidroeletrolftico de 
base, aconselha-se tambem a corregao de eventual 
hipomagnesemia associada, pois se trata de um ion 
essencial para a manutengao da estabilidade da 
membrana miocardica. 

Hipoxemia 

Trata-se de uma causa comum de bradicardia. Nes- 
se caso, o objetivo do tratamento deve ser a corregao 
da insuficiencia respiratoria. 

Hipertensao intracraniana 
Pacientes com hipertensao intracraniana rapida- 
mente progressiva podem evoluir com sindroine 
de Cushing, que consiste em bradicardia, hiperten¬ 


sao e arritmia respiratoria. A bradicardia costuma 
ser sinusal e nesse caso apenas deve servir de aler- 
ta para aumento preocupante da pressao intracra¬ 
niana de pacientes com substrata para tal (hemor- 
ragia subaracnoidea, acidente vascular encefalico, 
trauma, tumor do sistema nervoso central [SNC], 
meningite etc.). 

Reflexo vagal 

Situagoes que cursam com aumento do tonus vagal 
podem associar-se com bradicardia, por exemplo 
no p6s-prandial de refeigoes copiosas, durante o 
sono, durante a passagem de sonda nasogastrica, 
vomitos, tosse intensa ou em situagoes consideradas 
estressantes para o individuo. Pode estar associado 
ou nao a ocorrencia de sfncope vaso-vagal. 

Compressao extrinseca do seio carotldeo em 
alguns individuos com hipersensibilidade do seio 
carotideo (HSC), acidental ou provocada, tambem 
pode associar-se a ocorrencia de bradicardia. A HSC 
o cor re predominantemente em individuos com 
mais de 50 anos de idade. 

Isquemia miocardica 

O infarto de parede inferior com acometimento de 
coronaria direita pode gerar bradicardia por isquemia 
do sistema de condugao, situagao revertida esponta- 
neamente em ate 90% dos casos em ate 15 dias apos 
o evento. Tambem pode estar presente nos infartos 
de parede anterior extensa, mas nesse caso ocorre 
devido ao acometimento miocardico extenso. 

Outra causa de bradicardia associada a isquemia 
miocardica e o aumento transitdrio do tonus vagal, 
denominado reflexo de Bezold-Jarisch, que tambem 
pode estar associado a hipotensao transitoria. 

Lesao mecanica do sistema de condugao 
Em caso de lesao mecanica das fibras do NSA e 
NAV, assume o ritmo mais baixo e nao raro a con¬ 
sequencia e o BAVT. Pode ocorrer apos cirurgias 
cardfacas, implante de valva aortica transcateter, 
ablagao em estudo eletrofisiologico ou endocardite 
infecciosa com formagao de abscesso perivalvar. 

Doengas degenerativas do sistema 
de condugao 

Acometem principalmente idosos, normalmente 
mulheres acima dos 65 anos, e constituem-se na 
fibrose e/ou substituigao por celulas gordurosas de 
parte dos miocitos do sistema de condugao. Essa 
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condi^ao geralmentc cvolui com doen^a do no si¬ 
nusal e o tratamento definitivo sera o implante de 
marca-passo cardiaco, 

TRATAMENTO _ 

Bradicardias estaveis 

Quando a bradicardia nao gera repercussoes hemo- 
dinSmicas e nao ha necessidade de aumento imedia- 
to da FC, 6 preciso avaliar se o bloqueio e avanqido 
on nao. 13AV de 2° grau e BAVT necessitam de inter- 
na^ao hospitalar imediata cm ambiente com moni- 
toriza^ao cardi'aca e avalia^ao do cardiologista. A 
passagem de marca-passo transvenoso deve serobri- 
gatoriamente considerada para pacientes com fre- 
qu£neia de escape ventricular < 30 e QRS >120 ms. 

Nessa situa^ao, a atropina pode ser utilizada 
nao com o intuito de estabiliza^ao hemodinamica 
do paciente, mas com o proposito de elucida^ao 
diagnostica da capacidade de resposta cronotropi- 
ca do paciente. Nesse teste aplica-sc atropina na 
dose de 0,04 mg/kg em bolus (nao se ultrapassando 
a dose maxima de 2 mg). Devemos fazcr o teste com 
monitoriza^ao eletrocardiografica concomitante. O 
teste e positivo quando ha reversao da bradicardia, 
mesmo que nao duradoura, e indica compctencia 
cronotropica presente, sendo a bradicardia prova- 
velmente secundaria a drogas. 

tabela 2 • Diagnostic© diferencial dos bloqueios 
atrioventriciiiares 


transcateter 

■ Doengas neuromusculares 

: ■ Congenitas: BAVT congenita, transposigaa das 
grandes arterias, isomerismo atrial esquerdo 

m Condidonamento fisico 
, * Condigoes de aumento do tOnus vagal 
: w Dissociagao atrioventricular 
BAVT: bloqueio atrioventricular total; NSA; no sinoatrial. 


BRADICARDIAS INSTAVEIS _ 

Nessa situagao, a abordagem inicial deve ser a cs- 
tabilizagao do paciente, com suportc dc via aerea c 
ventilagao, alem de oxigenio suplementar se neces- 
sario, monitorizagao e avaliagao de sinais vitais 
(pressao arterial, frequfencia cardiaca, saturagao 
periferica de 0 2 ), alem do estabclecimento de aces- 
so venoso central. A avaliagao do nivel de consdGn- 
cia deve ser constante. Assim que possivel, deve-se 
ser obtido o ECG de 12 derivagoes para melhor 
avaliagao do ritmo cardiaca. Exames gerais devem 
ser coletados c outros de acordo com a histdria 
clinica (marcadores dc necrose miocardica, eletro- 
litos, fungao renal, gasometria arterial, hemograma, 
pcrfil toxicologico, fungao tireoidiana, dosagem de 
digoxina etc). 

O manejo e resumido no Figura 3. A instabili- 
dade e definida como rebaixamento dc nivel de 
conscience angina, hipotensao, sincope ou sinais 
de choque. Caso algum desses sinais esteja presen¬ 
te, deve providenciar-se o marca-passo transcutanco 
(MCP TC) (ou droga em bomba de infusao conti- 
nua que podera ser adrenalina ou dopomina) e, 
enquanto isso ? deve-se adininistrar dose de atropi- 
na intravenosa. Logo apos a instalagao do marca- 
-passo transcutaneo, deve-se providenciar a passa¬ 
gem do marca-passo transvenoso (MCP TV). 

Atropina 

£ a primeira droga a ser administrada nos quadros 
instaveis e deve ser feita na dose de 0,5 mg IV, repe- 
tida a cada 3 a 5 minutos ate que se atinja a dose total 
de 3 mg. Importante lembrar que quadros de BAV 
avangado muitas vezes nao respondem a atropina. 

Adrenalina 

Tem agao nos receptoi'es alfa e beta-adrenergicos e 
assim tem potencia superior a dopamina para elevar 
a FC. Deve ser usada na dose de 2 a 10 pg/min. 

Dopamina 

Aumenta a frequenria cardiaca gramas a sua agao 
agonist a em receptores beta-adrenergicos L Deve 
ser usada na dose de 2 a 20 pg/kg/min. 

Marca-passo transcutaneo 
A corrente eletrica de despolarizagao cardiaca pode 
ser gerada a partir de estimulos eletricos gerados 
na superficie da pcle, Aplica-se uma corrente que 
pode variar de 30 mA ate 200 mA que atravessa o 


« Idiopatico 

* Degenerative 

* Doengas infiltrativas: amiloidase, sarcordosa 

i * Isquemia: isquemia do NSA, reflexo de Bezdd-Jarisch 

; > Medicares: betabloqueadores, bloqueadores de 
canais de calcic, dEgoxina, antiarritmicos, antidepres- 
sfvos triciciicos, litio 

* tnfocgoes; doenga de Chagas, endocardite infecciosa ) 
com abscesso perivalvar 

i ■ Trauma: cirurgia cardiaca, ablagao em estudo 
eletrofisiologico, pos-colocagao de valva aortica via 
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Bradicardia 
(FC < 50 bpm) 


Instave!? 


MonEtoriza^ao 
O 0 suplementar se 
hipoxemia 
Acesso venoso 


i " 

i 

Atropina 0,5 mg IV de \ 
3/3 min (max, 3 mg) j 


y 

T 

Se atropina inaficaz: 
MCP TC oli dopapina 
2 a 10 pg/kg/min ou \ 
adrenalins 2 a 
10 pg/mln 


Preparar MCP TV 


figora 3 Manejo de bradicardia no pronto-socorro. FC: frequencia cardiaca; MCP TC: marca-passo trans- 
cutaneo; MCP TV: marca-passo transvenoso. 


torax e despolariza todas as estruturas que encontrar 
no caminho, ate atingir o miocardio. Tal corrente 
certamente causara desconforto no paciente, assim, 
recomenda-se analgesia adequada com opioide 
forte (fentanil 2 fig/kg/min) ou mesmo bolus inter- 
mitentes de morfina, a depender da tolerancia do 
paciente. 

As pas do marca-passo transcutanco devem ser 
coladas no torax do paciente, uma em regiao ester- 
nal c outra em dpice (conformc orientates descri- 
tas nas proprias pas). Caso o paciente tcnha lesoes 
na pele ou ji ten ha um marca-passo, pode-se colar 
as pas em rotaf ao de 90° em rela<;ao a posiijao pro- 
posta anteriormente ou uma na frente do torax e 
outra no dorso do paciente, buscando desviar de 
eventual dispositivo pr£vio. 

A seguir, deve-se ligar os eletrodos das pas do 
marca-passo transcutaneo ao aparelho desfibrilador. 
Esse procedimento e feito normalmente desconec- 
tando-se os cabos das pas e conectando-os aos 
adesivos. Assim, e prude nte que seja feito apenas 
quando a estimulagao transcutanea ja estiver pron- 
ta para ser iniciada. 

O proximo passo c preparar o ajuste de 3 panV 
metros: 

■ Frequencia de disparo: em geral fixada entre 70 
e 90 bpm. 

■ Energia aplicada: inicia-se com 20 mA e au- 
menta-se progressivamente ate que ocorra alar- 
gamento do QRS com padrao de BRE; a partir 
de entao inicia-se a palpa^ao do puLso femoral 
do paciente (livre da possivel interfcrencia de 
contra^des musculares que estara presente na 
topografia dos pulsos carotideos). 


- O limiar serd determinado quando a me- 
nor corrente for capaz dc gerar pulso pal- 
pavel concomitante. 

- Dcve-se entao fixar a energia em 20 mA 
acima do limiar. 

* Modo de estimula^ao: pode ser fixo ou de de- 
manda. No modo fixo a descarga eletrica sera 
disparada na frequencia determinada, indepen- 
dentemente da estimula^ao cardiaca propria do 
paciente. O modo fixo deve ficar restrito a si¬ 
tuates de transporte ou agitacao importante 
do paciente, pois nele ha o risco da ocorrencia 
do fenomeno R sobre T, ou seja, do MCP TC 
gerar o estimulo no momento da repolarizato 
ventricular, e com isso causar arritmia ventri- 
cular. Recomenda-se na maioria das situates 
o modo de demanda, no qual o MCP TC gera 
estimulo apenas quando a frequencia cardiaca 
do paciente estiver abaixo da preestabelecida 
nos ajustes. 

Mesmo com todo o procedimento feito de for¬ 
ma adequada, o MCP TC pode ser ineficaz em ate 
30-40% dos pacientes e mesmo naqueles nos quais 
a estimuiacao cardiaca e atingida nota-se uma que- 
da da eficacia ao longo das horas, com necessidade 
de aumento do limiar de energia ou ate mesmo 
perda de captura. Assim, o MCP TC deve ser usado 
apenas como ponte enquanto sc prepara o material 
para passagem do MCP TV. 

Marca-passo transvenoso 
O eletrodo marca-passo transvenoso quase sempre se 
constitui de um linico cabo, o qual deve ser alocado 
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no ventriculo direito, o que e feito atraves da pun^ao 
vascular. Preferencialmente devem ser a veia jugular 
interna direita ou a veia subclivia esquerda (acessos 
que permitem um direcionamento mais faril ate o VD). 

A fluoroscopia e o metodo ideal para guiar o 
cabo de marca-passo ate o septo ou apice do VD. Na 
ausencia da disponibilidade de radioscopia, pode-se 
guiar o procedimento com ecocardiograma a beira 
do lcito ou com auxilio do eletrograma. O eletrogra- 
ma consiste cm uma forma de sc ter a leitura do ECG 
obtido a partir da ponta do eletrodo de marca-passo. 
Tecnica guiada por eletrograma: 

1. Conectar a dcriva^ao V do monitor de ECG a 
ponta negativa do marca-passo. 

2. Ligar o monitor na derivaqio V. 

3. Apos punc^ao vcnosa, inidar a progressao do ele¬ 
trodo e atentar ao tra<;ado, pois £ atraves dele que 
seremos capazes de localizar o eletrodo (Figura 4): 
- Veia cava superior: a ponta do eletrodo ve 

os vetores P e QRS negativos. 

Atrio direito alto: a onda P fica mutto gran¬ 
de dentro do atrio, parecendo negativa, en- 
quanto o QRS continua pequeno. 



figuha 4 Eletrocardiograma endocavitario de acordo 
com a positpao do cabo do marca-passo transcutfineo. 
A: indica atividade eletrlca atrial; V: indica atividade 
eletrica ventricular. Observa-se aumento da atividade 
atrial quanto mais proximo ao atrio (chegando a ter 
amplitude similar ou maior que a ventricular) e que vai 
gradualmente diminuindo conforme o eletrodo se 
afasta do atrio. Quando ocorre impactapao do cabo 
no musculo ventricular, a morfologia do QRS asse- 
melha-se ao supradesniveiamento de segmento ST. 


- Atrio direito medio: a onda P torna-sc bi- 
fdsica. 

- Atrio direito baixo: onda P continua gran¬ 
de, mas passa a ser positiva. 

- Veia cava inferior: onda P volta a ficar pe- 
quena, mas continua positiva; QRS conti¬ 
nua pequeno. 

- Ventriculo direito: QRS torna-se muito 
grande. 

- Parede do ventriculo direito: QRS conti¬ 
nua grande e ve-se entao o QRS alargado 
e com morfologia de BRE e segmento ST 
que lembra um supradesniveiamento de 
segmento ST. 

Arteria pulmonar: QRS diminui e nao ha 
aumento da onda P. 

O marca-passo deve ser ligado quando houver 
evidencia de que o eletrodo esta bem alocado na 
parede do VD. 

Ao final do procedimento, deve ser solicitada 
radiografia de tor ax. 

Como configurar o marca-passo transvenoso? 

■ Pode-se programar o modo do marca-passo, 
frequencia, energia de estimulapao (output) e 
sensibilidade. 

■ Em geral existem dois modos de marca-passo 
provisorio: V00 e VVT. No modo V00 o marca- 
-passo estimula o ventriculo direito na frequtln- 
cia programada fixamente sem qualquer inter¬ 
ference. Existe risco do fenomeno R sobre T e 
degenerapao para fibrilapao ventricular. Pode 
ser util com algum procedimento que impede 
a deteccao do eletrocardiograma pelo marca- 
-passo como o uso de bisturi eletrico. No modo 
VVI, o marca-passo estimula o ventriculo di¬ 
reito, detecta o ventriculo direito na sensibili¬ 
dade que programada e inibc o estimulo artifi¬ 
cial caso dctecte estimulo intrinseco. Esse c o 
modo padrao para deixar o marca-passo. 

■ Para se determinar o limiar de estimulo, progra- 
ma-se uma frequencia cardiaca de cerca de 10 a 
20 bpm acima da espont&nea do paciente e a 
energia maxima. O paciente deve estar monito- 
rado c osbatimentos capturados devem estar ni- 
tidos. Progressivamente a energia e diminuida 
ate que haja perda de captura. Esse ponto e cha- 
mado de limiar de captura. Considera-se um 
marca-passo transvenoso bem posicionado quan¬ 
do o limiar de captura e inferior a 1. 
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■ Programa-se o gerador duas vezes mais um 
acima do limiar de captura. Por seguranga, 
como ha risco de deslocamento de cabo de 
marca-passo no pronto-socorro ou em trans- 
porte, e mais seguro deixar o comando com 
energia mixima. 

■ Para determinar o limiar de sensibilidade, e ne- 
cessario que o paciente tenha alguma frequen- 
cia cardiaca propria. A frequencia cardiaca do 
gerador e configurada abaixo da frequencia pro¬ 
pria do paciente. Novamente, o paciente deve 
estar monitorado e os batimentos capturados 
devem estar nitidos. O marca-passo habitual- 
mente tern um indicador de detecgao de bati- 
mento (luz verde, p. ex.). Comega-se com a 
maior sensibilidade (ou seja, o menor valor) e 
progressivamente diminui-se a sensibilidade 
ate que o batimento cardiaco intrinseco nao 
seja detectado e o marca-passo dispare inde- 
pendentemente do batimento do paciente. Esse 
e o limiar de sensibilidade. 

■ Programa-se a sensibilidade com o dobro do 
limiar (ou seja, metade do valor do limiar). Fi- 
nalmente, a frequencia cardiaca e programada 
de acordo com a necessidade dinica do pacien¬ 
te. Em geral, de 60 a 90 bpm. 

* Perdas de captura ou aumentos no limiar de¬ 
vem despertar a atengao para deslocamento do 
eletrodo do marca-passo. 

Avaliagao para implante de marca-passo 
definitivo 

Caso nao se trate de bradicardia de etiologia 
possivelmente reversivel, deve-se solicitar avaliagao 


do especialista para planejamento do implante de 
marca-passo definitive. 

Glucagon 

A indicagao do uso de glucagon restringe-se as 
bradicardias causadas por medicagoes da classe dos 
betabloqueadores ou bloqueadores de canais de 
calcio, sendo considerado o "anti do to” dessas me¬ 
dicagoes. Hipoglicemia pode estar presente, contri- 
buindo tambem para possivel quadro neurologico 
associado. Deve ser administrada uma dose inicial 
de 5 a 10 mg ao longo de alguns minutos segulda 
de infusao continua de 1 a 5 mg/h. 

Anti cor po antidigoxina 

Reservado aos pacientes nos quais a bradicardia 
decorre de intoxicagao por digoxina. Pacientes com 
insuficiencia renal estao mais sujeitos e tambem 
podem apresentar-se com outros sintomas como 
nauseas, vomitos e visao amarelada. O diagnbstico 
de bradicardia por intoxicagao digitalica e confir- 
mado atraves da dosagem serica do nivel da droga. 
A dose da medicagao a ser administrada ira depen- 
der do nivel serico da droga. 

LITERATURA RECOMENDADA _ 
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Insuficiencia cardfaca aguda 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
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Julio Cesar Garcia de Alencar 


Pontos importantes 


m A insuficiencia cardfaca (1C) € uma condigao na 
qual o coragao nao consegue satisfazer as deman- 
das metabblicas dos tecidos e brgaos, 

■r Os pacientes apresentam sintomas de dispneia 
aos esforgos ou ao repouso e quadro de edema 
pulmonar ou perifbrico. 

9 Escores como o de Framingham ou de Boston sis- 
tematizam o diagnostico e sao usados em espe¬ 
cial em protocolos de pesquisa. 

■ A 1C aguda e definida como o aparecimento de 1C 
com sintomas agudos em pacientes sem diagnbs- 
tico previo (20% dos casos) ou a descompensa¬ 
gao dos sintomas em pacientes com 1C conheci- 
da (80% dos casos), 

» A IC pode ser ciassificada de acordo com a fungao 
sistdlica cardfaca em 1C com fragao de ejegao (FE) 
preservada (£ 50% de FE) T tevemente reduzida (40 
49% de FE) ou dimmufda (< 40% de FE), 

* As etiologias da 1C sao diversas e induem doen- 
gas que afetam o miocdrdio, pericardio, endocar- 
dio, v^lvulas cardfacas e metabofismo. 


INTRODUQAO _ 

Insuficiencia cardfaca (IC) e uina sindrome clfnica 
definida como altcragao funcional ou estruturai 
cardiaca que ocasiona suprimento sangmnen ina- 
dequado para atcndcr as necessidades metabolicas 
do organismo ou o faz as custas de alt as pressoes 
de enchimento cardiaco. 

As alteragoes hemodinamicas comumente en~ 
contradas na IC eEivolvem resposta inadequada do 
debito cardiaco e dcvagao das pressoes pulmonar 
c venosa sistemica, 

A IC aguda e definida como aparecimento de IC 
com sintomas agudos cm pacientes sem diagnostico 


^ A grande maiona das descompensagoes de \C 
ocorre porfaita de aderencia ao tratamento farma- 
colbgico ou as medidas dieteticas ou por falta de 
acesso ao tratamento correto, 

* Outras causas de descompensagao sao evolugao 
da cardiopatie de base, por tnfeegoes ou por uma 
ampla gama de outros fatores, 

* As medidas terap§uticas iniciais s5o determina- 
das pela pressio arterial mbdia e pelo perfil he- 
modinamico do paciente. 

* 0 perfil hemodinamico e determinado por dois fa- 
tores: perfusao {quente ou frio) e volemia (umido 
ou seco). 

* 0 uso de diurbticos e vasodrlatadores e a medida 
terapeutica mais frequentemenfe utilizada no tra¬ 
tamento. Outras medidas como ventilagao nao in- 
vasiva e uso de drogas vasoativas tambem podem 
ser necessaries* 

* Pacientes com cheque cardtogenico podem ter be- 
neffcio com o uso de inotroptcos, vasopressores, 
com preference para norepinefrina, e intervengoes 
como revascularizagao miocdrdica. 


previo, ou a descompensagao aguda dos sintomas em 
pacientes com IC conhedda, Assim, a IC agudamcn- 
te descompensada (ICAD) pode sc apresentar de tres 
formas: L IC aguda sem diagnostico previo; 2. IC 
cronica agudizada; ou 3. IC refralaria ao tratamento 
clmico* Dos pacientes, 80% ja apresentam diagndstico 
dc disfungao cardiaca previa e apenas 20%) dos pa¬ 
cientes que se apresentam no departamento de emer- 
gencia (DE) recebem diagnostico novo de IC. 

A ICAD e uma condigao com potcncial de scr 
ameagadora a vida, e diagnostico precoce e tcra- 
peutica assertiva sao necessirios para os melhores 
desfechos clinicos. 
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ETIOLOGIA, FISIQPATOLOGIA 
E FATORES PREC1PITANTES _ 

A ICea via final comum da maioria das doengas 
quo acometem o coragao, sendo um dos mais im- 
portantes desafios clinicos atuais na area da saudc. 
As etiologias da IC sao diversas o incluem doengas 
que afetam o miocardio, pericardio, endocardio, 
valvulas cardiacas e mctabolismo. 

Trata-se dc um problema epidemico em pro- 
gressao. No Brasil, a principal etiologia da IC e a 
cardiopatia isquemica cronica associada a hiper- 
tensao arterial Em determinadas regioes do pais 
ainda e prevalente a 1C associada a doenga de Cha¬ 
gas, a cardiopatia valvular reumatica cronica e ra- 
ramente a endomiocardiofibrose. A IC e responsa- 
vel por cerca de 200,000 internals hospitalares 
ao ano, e e a causa de mais de 20,000 obitos anuais, 

Na maioria das formas de IC, a redugao do de- 
bito cardiaco e responsavel pela inapropriada per- 
fusao tecidual (IC com debito cardiaco reduzklo), 
De inicio, esse comprometimento do debito cardia¬ 
co se manifcsta durante o exercicio, e com a pro- 
gressao da doenga ele diminui ate ser observada sua 
redugao no repouso. 

Existem condigoes nas quais o debito cardiaco 
podcra ser normal ou ate elevado, como cm condi- 
(joes depos-carga diminutda ou hipermetabolismo, 
porem inadequado a demanda metabblica tecidual, 
caracterizando a IC com debito cardiaco eleyado 
(IC alto debito). 

A maioria dos pacientes apresentam IC sistolica 
e apenas 30% dos pacientes apresentam 1C diastolica. 

O primeiro passo no manejo dos pacientes com 
IC aguda e determinar a etiologia e o motivo da 
descompensagao. Os principals fatores de descom- 
pensagao de IC sao citados na Tabela L 

A maioria das dcscompensagoes de IC ocorre 
por falta de aderenda ao tratamento farmacologico 
ou is medidas dietdticas, 

ACHAPOS CLINICOS ____ 

Os pacientes com ICAD geralmente apresentam-se 
com alguma combinagao de sintomas como disp- 
neia, fadiga, sobrecarga de volume, hipotensao c 
disfungao de orgaos-alvo. A ortopneia e a dispneia 
paroxistica noturna sao os achados mais especificos 
para diagnostico dc ICAD. 

Ao examc fisico, estertores crepitantes sao fre- 
quentes, e se ocupum todos os campos puEmonares 
sugerem congestao significativa; os pacientes podem 


tabela l Fatores de descompensagao da insufi- 
ciencia cardfaca 


: Fatores relacionados ao ; 
i tratamento e paciente 
: • Nao aderenda ao trata- ! 
] memo farmacologico 
; m Falta de acesso as 
i medicares 
\ « Abuso de sal e agua 
; * Consumo de alcool, 

| abuso de drogas, 

* tabagismo 

; Fatores cardiovasculares 

■ h Evolugao da doenga de j 

base 

: 

h Isquemia mioc^rdica 
l * Miocardites e 
j pericardites 
I * Emergencia hipertensrva 1 
j a Doenga valvar prim aria 
nao suspeitada 
| ■ Piora de valvopatia 
! mitral ou aortica 
j ■ Fibrilagao atrial aguda j 
\ ou nao controlada 
1 k Taquiarritmias ou 
I bradiarritmias 

■ h Tromboembolismo 

pulmonar 


Fatores sistGmicos nao 

cardfovasculares 

e Medicagoes inapropria- 
das (como antl-inflama- 
torios e corticoides) 

■ Sepse 1 infeegao ou febre 

a Aumento de tonus 

s im pat i co-mimotico 

* Exacerbagao de 
doenga pulmonar 
obstrutiva cronica 

■ Cirurgia e complicagoes 
perioperatdrias 

a Anemia 

* Diabetes descompen- 
sado 

* Disfungao tireoidiana 

* Dislurbios hidroefetrolitF 
cos 

* Gravidez 

w Lesao cerebrovascular j 


apresentar sibilancia devido a edema peribronquio 
lar simulando asma e outras causas de broncoes- 
pasmo. Ainda podem evoluir com presenga de B3 
ou B4 {ritmo de galope). Sopros cardiacos novos 
podem ocorrer. Sinais de edema periferico como 
edema de membros inferiores e estase venosa ju¬ 
gular tambem podem estar presentes. Em casos 
extremes, os pacientes apresentam hipotensao e 
ma-perfusao de drgaos-alvo com livedo reticular e 
eianose de extremidades, 

Existem dots criterios diagnosticos bem esta- 
bclecidos para o diagnostico de IC: de Boston e de 
Framingham, e estao resumidos nas TabeJas 2 e 3. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Alguns exames laboratoriais e de imagem sao ne¬ 
cessaries e Incluem eletrocardlograma (ECG), ra- 
diografia de torax e exames laboratoriais como 
fungao renal, eletrbbtos, hemograma completo, 
urina 1. A Tabela 4 resume os principals exames 
indicados para pacientes com IC. 

Os exames sericos de maior valor para o diag¬ 
nostico de IC sao o peptideo natriuretico cerebral 
(BNP) e o N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP), que 
podem ser interpretados da seguinte forma: 
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TABELA 2 Criterios de Boston para diagndstico de 
insuficiSncia cardfaca 


Achado Pontos •,] 

Dispneia ao repouso 4 

Ortopneia i 

4 

Dispneia panoxistica notuma 

3 

Dispneia ao andar piano 

2 1 

Dispneia ao subir escadas 

7. I 

Frequencia cardfaca entre 91-110 bpm 

1 

' Frequencia cardfaca >110 bpm 

2 

: Elevagao da pressao venosa 

2 

Edema de membros inferiores com outros ; 
sinais do elevagao de pressao venosa 

3 

r 

1 Grepitagoes pulmonares bibasais 

1 

i Grepitagoes envolvendo campos medios 
: pulmonares 

I 2 

[ 

; Presenga de terceira bulha 

! 3 

Sibilos 

3 

I Edema alveolar em radiografia 

i ^ 

: Edema intersticial em radiografia 

3 . i 

Derrame pleural bilateral em radiografia 

3 

__*J 


Diagnbstico definitive de insuficiencia cardiaca (1C): 0 a 12 
pantos; diagnostic© passive! de 1C: 5 a 7 pontos; diagnostico 
improv&vel: a ou menos pontos. 


tabela 3 CritGrios de Framingham 


Criterios maiores 

Criterios menores 

■ Dispneia paroxistica 

■ Edema bilateral de 

notuma 

membros inferiors 

v Dstensao jugular venosa j 

■ Tosse noturna 

® CrepitagSes 

« Dispneia ao esforgo 

m Cardlomegalla em 

« Hepatomegalia 

radiografia de torax 


* Edema agudo da pulmao : 

■ Derrame pleural 

m Terceira bulha 

■t Frequencia cardfaca 

» Pressao venosa central 

> 120 bpm 

! >16cmH 2 0 


j * Refluxo hepatojugular 

1 


* Perda de peso > 4,5 kg t 
em 5 dias com resposta | 
ao tratamento 


SaQ necessaries dais criterios malores ou urn critcrio malar e 
dots men ores para o dtagn6stioo de insuficiencia cardiaca. 


tabela 4 Exames complementares em pacientes com insuficiencia cardiaca (1C) 


Exame 

__ — — 1 . . - 

Radiografia de torax 

Achados 

Pode ajudar a confirmar o diagndstico de IG ou identificar os fatores precipitantes. hdice 
cardiotoracico acima de 0 f 6 e urn achado relativamente especffico para o diagnostico de 1C. 
Outros achados sao area cardiaca aumentada, sinais de congestao pulmonar, dename pleural 

Eletrocardiograma (EGG} 

Pode mostrar sinais de isquemia mioc£rdica H sobrecargas ventricufares, arritmias, sinais de 
pericardite como baixa voltage m, entre outros achados; urn paciente com 1C Invariavelmente 
apresentara alguma alteragao eletrocardiografica 

Great inina e ureia 

Avaliam fungao renal e representam um Imporlante indicador de pior prognostico quando a 
creatinine e > 1 h 5 mg/dL 

Gasometria arterial © 
oximetria de pulso 

Podem demonstrar hipoxemia, que e um importante fator prognostico 

D-dimero 

Pode avaliar presenga de tnomboembolismo pulmonar como fator descompensador 

Peptldeo natriur&ico 
cerebral do tipo B 

1 j 

! Important© para o diagndstico de IG; seu aumento para vafores superiors a 500 pg/mL e 

I virtualmento diagndstioo de 1C e tern valor prognostico; valores abaixo de 100 pg/mL 
! descartam IG com boa acur&cia 

; Troponinas 

i 

I Mancador ds lesao miocardica, pode indicar isquemia miocardica como fator descompensa- 
dor da 1C 

Sodio 

Hiponatremla e um important© fator prognostico na 1C 

j Potassio 

| ! 

I Hipercalemia pode ser associada a piora da fungao renal ou complicagao do uso de 
| medicagoes para 1C como os inibidores da enzima conversora de angiotensina (EGA) ou 
: antagonistas da aldosterone. Hlpocalemia pode ser complicagao do uso de diurdticos de alga 

I Ecocardiogranna 

; Mensura fungao sistblica e pode demonstrar acinesia de parades ©speciflcas. ajudando no 
diagnostico da causa de descompensagao. Sua indicagao 6 importante em pacientes com 
instabilidade hemodinamica 


(continua) 
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tabeuv a Exames complementares em pacientes com insuficiencia cardfaca (1C) (continuagao) 
Exame Achados 

....... ——.. .. - — ... —- - ... , ........ . 


Hemograma completo 

Pode demonstrar anemia, que ocorre na IC cronica t e disfungao renal associada, Pode 
mostrar leucocitose, que e indicative de infeegao associada 

Proteins C-reativa ou 
pro-calcitonrna 

Podem ajudar a identificar infeegao associada como fator precipitante, Nao devem ser 
dosadas de rotina 

INR 

Principalmente em pacientes em anticoagufagao por fibrifagao atrial, Pacientes com 
congestao venose hep^tica podem ainda evoluir com dtsfungao de sfntese hepatica com 
aumento de INR 

Aminotransferases 

Podem aumentar em pacientes com hepertite congestiva grave 

Album Ena 

Diminuigao dos niveis de albumins sao fator de pior prognostico 

Cl neang ioco ronari o g naffa 

Pode ajudar a determinar a etiologia da IC. 86 deve ser considerada no departamento de 
emergencia se isquemia cardfaca e o fator precipitante da descompensagao 

Urina 1 

Pode demonstrar achados sugestivos de infeegao urinaria como causa de descompensagao. 
Pode ainda apresentar outros achados^ como proteinuria^ que podem indicar doenga renal as¬ 
sociada 

Cateter de Swan-Ganz 

Pode ajudar no manejo para vertficar voEemia e dGbito cardiaco do paciente. Os estudos nao 
demonstraram beneffcio com seu uso e nao deve ser indicado de notins 


■ BNP < 100 ou NT-pro-BNP < 400 pg/mL tor- 
nam o diagnostico de IC improvavel, pratica- 
mente excluindo o diagnostico. 

« BNP > 400 pg/mL ou NT-pro-BNP > 2.000 pg/ 
mL tornam o diagnostico muito provavcL 

Alternativamcnte, podem-sc usar limites ba- 
seados em idadc para o NT-pro-BNP. O diagndsti- 
co de IC 6 provavel em pacientes com. menos de 50 
anos quando o NT-pro-BNP e maior que 450 pg/ 
mL, em pacientes entre 50 e 75 anos quando o NT- 
-pro-BNP e maior que 900 pg/mL e em pacientes 
com mais de 75 anos quando o NT-pro-BNP e maior 
que 1.800 pg/mL. 

Valores intermediaries necessitam de interpre- 
ta<^ao criteriosa ou de exames adicionais para o 
diagnostico de IC. 

Outros exames devem ser considerados con- 
forme achados de historia e exame fisico. Por exem- 
plo, pacientes com febre devem colher exames para 
identificar um potendal foco infeccioso. 

ESTRATIFICAgAO PROGNOSTICA _ 

A IC e uma condi^ao associada com alta morbida- 
de e mortalidade; assim, o uso de escores de risco 
podc auxiliar na predi^ao da evolu<;ao de pacientes 
com IC. Um estudo canadense com 2.624 pacientes 
internados no DE com IC descompensada encontrou 
variaveis associadas com a mortalidade em 1 mes 
e em 1 ano. As Tabelas 5 e 6 resumem esse escore. 


Uma outra estrategia eficaz para determinar 
o prognostico desses pacientes utiliza apenas 
duas varidveis, que sao creatinina >1,5 mg/dL e 
valores de pressao arterial sistolica menorcs que 
115 mmHg. Os pacientes com ambos os achados 
apresentam mortalidade na interna^ao maior 
que 20%. 

Outros achados prognostics incluem niveis 
de hemoglobina, e o seu aumento em pacientes 
com o tratamento diuretico apresenta melhor 
prognostico. A mensura^ao seriada com que da 
dos niveis de BNP tambem e associada com me¬ 
lhor prognostico, embora sua realiza^ao rotineira 
seja controversa. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial dos pacientes com ICAD 
e amplo por ser o mesmo dos pacientes com disp- 
neia. Inclui exacerba^ao de duenna pulmonar obs- 
trutiva cronica (DPOC) ou de asma, processos 
infecciosos pulmonares e tromboembolismo pul¬ 
monar. No entanto, pacientes com doen^as pulmo¬ 
nares costumam apresentar hipoxemia mais grave, 
e hipoxia em pacientes com ICAD sem outras co- 
morbidades sd ocorre em pacientes com congestao 
pulmonar significativa. 

A maioria dos diagnosticos diferenciais de 
ICAD tambem pode ser fator precipitante. A Tabe- 
la 7 cita os principals diagnosticos diferenciais em 
pacientes com ICAD. 
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tabela 5 Escore prognostico em insuficiencia cardfaca (1C) aguda 


Variavel 

Pontuagao para mortalidade em 1 mes 

Pontuagao para mortalidade errs 1 ano 


j Idade 

; +1 ponto por ano de idade 

41 ponto por ano de idade 

...I 

PAS c 90 mmHg 

-30 

-20 

l 

PAS entre 90-99 mmHg 

j -35 

-25 


PAS entre 100-119 mmHg 

i -40 

-30 

| 

: PAS entre 120-139 mmHg 

-45 

-35 

. PAS entre 140-159 mmHg 

j -50 

-40 

PAS entre 160-179 mmHg 

j -55 

-45 

PAS k 180 mmHg 

■ -60 

-50 

; Frequence respiratdria 

1 (i r Prn) 

j 1 ponto por incursao res p/m In 

1 ponto por incursao resp/min 

... ..| 

f Ureia (BUN) mg/dL 
(maxima 60 mg/d!_) 

: Somar valor BUN (maximo 60) 

Somar valor BUN (maximo 60) 

! 

. Na < 136 mEq/L 

\ +10 

+10 

-H 

| Hb< lOg/dL 

j 40 

+10 

■ Antecedents de neoplasia 

: maligna 

+15 

+ 15 

- ^ 

! Antecedent de doenpa 
■ cerebral vascular 

= +10 

i 

+10 


. Doenga respiratbria cronlca 

+10 

+10 


[ Demencia 

! +20 

+15 

Cirrose hep&tica 

! +25 

+35 



BUN: nitrogenio ureico sanguineo; HB: homoglobina; Na: sodio; PAS: pressao arterial sistemica. Para convertor o valor da ureia [cm 
rng/dL) em BUN uaa-se: ureia dividida por 2,1428. 


tabela 6 Mortalidade conforme escore de risco 


Classificagao de risco 

Muito baixo risco 

Escore 

2 60 


Mortalidade em 30 dias 

Mortalidade em 1 ano 


0,4-0,6% 

2,7-7,8% 

Baixo risco 

61-90 


3,4-4, 2% 

12.9-14,4% 

: Intermedterio risco 

! 91-120 


12,2-13,7% 

30,2-32,5% 

■ Alto risco 

! 121-150 


26,0-32,7% 

55,5-59,3% 

Muito alto risco 

j £ 150 


50,0-59,0% 

; 74,7-78,8% 


tabela 7 Diagndsticc diferencial de insuficiencia cardiaca aguda descompensada 
Condigao Caracteristicas diferenciais 


. Exacerbapao de DPOC 

j Tosse produtiva, usualmente cursa com hipercapnia 

! Exacerbapao de asma 

j Tosse, si bi land a e sensa^ao de sufocamento 

I Tnomboembolismo pulmonar 

Inicio abrupto com dor toraclca e dispneia 

: Pneumonia 

; Pneumotdrax 

Feb re, leucocitose, mlalgia, dor pleuritica 

Dor tor^otca, tdrax siiente, timpanismo a percussao, desvio da traqueia 

; Disseccao de aorta 

Dor tor&cica stibita, diferenpa de pressao entra os dois membros 

Perica/dito ou tamponamento pericardlco 

Edema periferico, distensao jugular, bulhas abafadas, complexos QRS em 
ECG de balxa voltagem 


DPOC: docnpa pulmonar obstrutiva crOnica; ECG: eletrocardiograma. 
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TRATAMENTO _ 

A abordagem inicial de pacientes com ICAD de- 
pende do grau e do tipo de descompensagao da IC 
e da pressao arterial inicial do paciente. Podcmos 
classifies os pacientes que chegam ao departamen- 
to de emerg£ncia em quatro subgrupos distmtos de 
acordo com o grau de congestao e com o grau de 
perfusao tecidual: 

• Perfil A: sem congestao em repouso e sem si- 
nais de ma-perfusao tecidual (quente e seco). 

■ Perfil B: congestao em repouso e sem sinais ma- 
-perfusao tecidual (quente e umido). 

* Perfil C: congestao em repouso e sinais de ma- 
-perfusao tecidual (frio e umido). 

« Perfil L: sem congestao em repouso c ma-per¬ 
fusao tecidual {frio e seco). 

A ICAD e uma condigao com potencial de ser 
ameagadora a vida. Seu diagnostico precoce e in- 
tervengoes sao necessarios e devem ser realizados 
rapidamente. 

Os objetivos iniciais sao estabilizagao hemodi- 
namica, melhora da oxigenagao e da ventilagao e 
resolugao ou alivio dos sintomas. Deve-se tentar 
encontrar fatores descompcnsadores da IC e o tra- 
tamento especifico deve ser realizado* conforme 
resuniido na Tabela 8. 

Os pacientes devem inicialmente ser monito- 
rizados, com verificagao de pressao arterial em pe 
e sentado* peso corporal* satura^ao de oxigSnio e 
eletrocardiograma. 

Estrategias iniciais de tratamento incluem au- 
mento da diurese* oxigenagao e ventilagao, vasodi- 
latagao e inotropismo, conforme necessidade. 

Alem do perfil hemodinamico, a pressao arterial 
media dirige o atendimento inicial do paciente. 
Cerca de 90% dos pacientes sao hipertensos ou 
normotensos na admissao no departamento de 
cmergencia; por outro lado, cerca de 9% dos pa¬ 
cientes chegam hipotensos e 1% dos pacientes se 
encontram em franco choque cardiog^nico oil mis- 
to. A Tabela 9 resume o tratamento de pacientes 
com ICAD e as medidas dependem do perfil de 
cada paciente. 

Um numero significative de pacientes que pro- 
curam o DE por descompensagao de IC apresenta- 
se com piora da congestao, mas mantem pressao 
arterial e perfusao adequada e nem sempre apre- 
senta dispneia em repouso. Sao pacientes em que 
ajustes de medicagao com diuretkos intravenosos 


tabela 8 Fatores preGipitantes e manejo especffi- 
co na insuficiencia cardiaca agudamente descom- 


pensada 

Fator 

precipitante 

Sindrome 
coronariana 
aguda {SCA) 

Manejo 

Pacientes de alto risco para SCA r 
usualmente com indicagao de 
estrattflcagao de risco invasiva com 
cineangj o coron an 0 g raf ia 

EmergGnclas 

Redupao de pelo menos 25% dos 

hipertensivas 

nfveis pressoricos nas primeiras 
horas, com redugao cautelosa ] 

posterior Sao indicados nitroprus- \ 
siato ou eventualmente nitrogliceri- \ 
na endovenosa assoefada com 


diurdticos se paciente congesto 

TaqutarHtmias 

! Manejo conforme recomendagoes 
i de diretrizes; sugere-se cardiover- 
: sao eletrica se houver instabilidade 
; cllnica 

ComplicagOes 

| Tratamento de acordo com a 

mec^nrcas de 

I compJIcagao, seja drurgia ou oulra 

sindrome 

[ intervengao, Na suspeita deste tipo 

coronariana 

de complicagao, a realizagao de 

aguda 

ecocardiograma imediatamente e 


mandatoria 

Tromboembolis- 

. 

Caso o paciente apresento disfungao I 

mo pulmonar 

cardiaca aguda secundaria ao TER 

fTEP) 

deve™sa considerar a realizagao de 


trombolise \ 


e inibidores da enzima conversora dc angiotensina 
por via oral podem ser suficientes para estabilizagao 
e controle dos sintomas e podem receber alta apos 
um periodo curto de observagao. 

O uso de oxigenio nao e indicado em pacientes 
nao hipoxfimicos, pois causa vasoconstrigao e di- 
minuigao do debito cardiaco. Em pacientes hipo- 
xemicos a oxigenoterapia e indicada* mas hiperoxia 
deve ser evitada. Aigirns autores ritam um alvo de 
Sa0 2 > 95%, mas existe pouca evidencia de benefit- 
cio de valores de Sa0 3 > 90% e recomendamos alvo 
de Sa0 2 de 90% para indicagao dc oxigenioterapia, 
O oxigenio pode ser fornecido conforme necessario 
para a saturagao-alvo, com c3nula de 0 2 nasal, mas¬ 
cara de Venturi, mascara com valvuia e reservatorio, 
ventilagao nao invasiva ou* quando necessario, in- 
tubagao orotraqueal, 

Uso de ventilagao nao invasiva como CPAP 
ou em dois mveis, como BIPAP ou PPV, e uma 
opgao de tratamento associada com diminuigao 
de mortalidade em pacientes com ICAD e insu¬ 
ficiencia respiratoria. Contraindicagoes para ven- 
tilagao nao invasiva sao rebaixamento do nivcl de 
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tabela 9 Proposta terapeutica de acordo com apresentagao 


Perfil do pacicnte 


Tratarmnto recomendado 


i Perfil A: quente e seco ; h 
i (sem congestao e boa 3 
\ perfusao periferica) 1 ■ 


Perfil B: quente e ! « 

congesto (congestao 
com boa perfusao 
periferica) j 

i * 


i 


■ Perfil C: frio e ■ 

j congesto (congestao * 

\ com aiteragao da 
] perfusao periferica) i * 

! I« 

i « 


3 


L 


j Perfil L: frio e seco 1 ■ 
j (sem congestao, mas ■ * 
j com alteragao de j » 
perfusao periferica) 


A maioria dos pacientes nao tern necessidade de internagao, e deve-se titular medicagbes 
de insuficiencia cardiaca e considered diagnosticos diferenciais 

Conhecendo-se o(s) fatortes) desencadeante(s) da 10, o tratamento especifico destes fatores I 
deve ser realizado 

Corrcgao de disturbios hidroeletroliticos devs ser feita, uma vez que predispoem a srritmias 
Digoxina indicada em pacientes com 1C com fibrilagao atrial com resposta ventricular r^pida 
(> 150 bpm). Dose; 0,25 a 0 t 5 mg EV em pacientes sem uso prdvio, [dosos ou insuficiencia 
renal: 0,0625 a G t 125 mg 

Os diureticos sao indicados em lodos os pacientes devido & congestao. DiurGticos de alga: 
melhoram a congestao e a dispneia e tfim agao venodilatadora imediata. Funosemida: dose: 
0,5-1 1 0 mg/kg/dose ou 1 -2,5 x a dose habitual M&xlmo 240 mg/dia, Pode ser associada a 
diuretico tiazfdico e espirondactona se houvor resposta insatisfatoria 
Os vasodilatadores parenterais diminuem a pre e a pbs-carga e podem ser utilizados de 
acordo com a pressao arterial com administrate oral (EGA, BRA ou hidralazina e 
isossorbida) ou parenteral e incluem: nitroglicerina (10 pg/min - 200 pg/min), uso preferencial \ 
na isquemia miocardica, e nitroprussiato (0,3 pg/kg/min - 10 pg/kg/min) 

Levosimendan pode ser considerado em raras casos, embora haja pouca evidencia de 
beneficio, Inotrbpicos nao sao geralmente necessarios, com grande potencial de eventos 
adversos e nao recomendamos seu uso. Observagao curia no PS ou internagao em casos 
mais graves sao recomendadas 1 

Taxa de bbito ou transplante cardlaco deste perfil hemodinamico 6 o dobro do perfil B. 
Sugere-se retirar lECAs e betabloqueadones! particularmente em pacientes com hipotensao 
sintorr^tica 

i 

Diuretico de alga ; 

Casos sem hipotensao grave podem se benefictar de vasodilatadores panenterais 
Se choque cardiogenico ou sinais de hipoperfusao tecidual, como oligOria, alteragbes da 
conscience, extremidades fries e mal perfundidas h deve-se considers o uso de inotropicos. 
Inotropicos parenterais sao assodados a taquiarritmias, hipotensao, isquemia e at6 aumento j 
da mortalidade ern longo prazo; assim, usar pelo menor periodo necessario 
Se normotenso ou hipertenso: vasodilatadores intravenosos - nitraglicerina/nitroprussiato 
Se choque cardiogenico com hipotensao; vasopressor - noradrenalina 0,2-1 1 0 pg/kg/min 
Iniciar monitorizagao de pressao arterial invasiva; pressao arterial m^dia alvo de 65 mmHg 
Uttrafiltragao por hemodialise - pode ser necessaria para reduzir volemia em casos de oligoanuria ! 

Subgrupo pequeno de pacientes, A maioria encontra-se hipovolemica (abuso de diuretico) ! 
fleposigao volemica em genal 6 o suficlente para tratamento 

Casos em que nao haja melhora, com sinais de baixo d^bito: Inotrbpicos conforme necessidade I 


BRA: bloqueador do receptor de angiotensim; tC: insuficiencia cardiaca; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotenslna: PS: 
pronto-socorro. 


consciencia, secregao exccssiva, tosse ineficaz 
(incapacidade de proteger via aerea), agita^ao, 
cirurgia recente de esofago ou de vias aereas su- 
periores. 

Os diureticos sao uma parte importanle do 
tratamento da ICAD, e a classe de medicagao mats 
prescrita nestes pacientes* A dose ideal de terapia 
diuretica permanece controversa. O estudo DOSE, 
em 2011, estudou estrategia dc infusao contmua 
com aitas e com baixas doses contra uso de bolus 
intermitentes* Considerou-se dose alta aquela com 
aumento de 2,5 vezes na dose habitual de diureticos 
dos pacientes* Esse estudo nao mostrou diferenga 
significativa nos desfechos, mas os pacientes no 
brago do estudo utilizando dose alta de diuretico 


apresentaram maior perda de peso e uma discreta 
melhora na dispneia* A dosagem continua a ser uma 
questao de preferfincia pessoal, mas sugerimos a 
dose inicial endovenosa pelo menns igual ou ate 2,5 
vezes maior do que a dose oral. 

Na descompensagao aguda, a absorgao de me¬ 
dicares via oral estara prejudicada por congestao 
do trato gastrointestinal* Por esse motivo, a dosagem 
de diureticos de alga deve ser feita de forma endo- 
venosa* 

A dose de diuretico apos o inicio do tratamen^ 
to deve depois ser ajustada para a menor dose pos- 
sivel que tenha efeito clinico. 

A furosemida endovenosa e o diuretico de es- 
colha nos pacientes com ICAD* Provoca venodila- 
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ta^ao 15 minutos apes sua administra^ao, dimi- 
nuindo a pre-carga tanto da ventriculo direito 
quanto do ventriculo esquerdo, Tambem induz 
diurese aproximadamente 30 minutos apos a ad- 
ministra<;ao, com pico em 1 a 2 horas. Como tcm 
meia-yida de 6 horas, dcve ser administrada pelo 
menos duas vezes ao dia. Podc levar a melhora da 
congestao, mas com aumento da rcsistencia vascu¬ 
lar perifcrica, o que torna obrigatoria a associate 
com outras medicares como vasodilatadores e 
evcntualmcntc agentes inotropicos. 

Os vasodilatadores intravenosos sao a segunda 
classe de medica^ao mais utilizada em pacientes 
com ICAD apesar de pouca evid£ncia sobre seu 
beneficio* Essas medicares melhoram a congestao 
pulmonar de forma aguda atraves de venodilata^ao. 
Reduzem as pressoes de enchimento de ventriculo 
esquerdo (pre-carga), mas tambem a tcnsao de 
parede do VE e scu consumo de oxigfnio. Reduzem 
tambem o tonus arterial, diminuindo assim a pos- 
-carga. Essas medicares sao particularmente uteis 
na ICAD associada com altos niveis prcssoricos, 
mas devem ser utilizadas com extrema cautek se 
a pressao arterial sistolica for menor do que 90 
mmHg, devendo haver titula^ao cuidadosa para 
evitar quedas de mvcl pressorico significativas. Essa 
classe de medica^ao deve ser utilizada com cuida- 
do em pacientes com estenose mitral ou adrtica. 

Entre os vasodilatadores parenterais, podemos 
citar a nitroglicerina, que melhora os sintomas de 
ICAD, especialmente em pacientes coni insuftcien- 
cia coronariana aguda concomitante, diminui a 
congestao pulmonar e melhora a perfusao corona¬ 
riana, A melhora € resultantc principalmentc da 
redu^ao da pre-carga por efeito venodilatador; 
tambem reduz a pos-carga e tcm efeitos dsretos 
sobre a circula^ao coronariana. A dose inicial de 
mtroglicerina intravenosa e de 5 pg/min, podendo 
ser titulada a cada 3 a 5 minutos ate a resposta de- 
sejada. O nitroprussiato de sodio e utilizado prin- 
cipalmente em pacientes com elevados niveis pres- 
soricos e sem isquemia coronariana aguda, 

O uso de inotropicos deve ser reservado para 
pacientes com importante redu<;ao do debito car- 
diaco com compromctimento significativo da per¬ 
fusao de orgaos vitais, principalmente em pacientes 
que apresentam hipotensao arterial, exclutndo o 
mecanismo hipovolemico. A dobutainina e a 
dica^ao inotrdpica positiva mais utilizada, e um 
agonista do receptores beta-1 e beta-2, Alguns dados 


de estudos randomizados controlados sugerem que 
a mcdica<;a 0 aumenta a mortalidade em iongo pra- 
zo, assim deve ser utilizada apenas quando indica- 
da, O milrinone intravenoso e uma outra op*;ao de 
inotropico; e um inibidor da fosfodiesterase, asso- 
ciado a mais hipotensao, arritmias e inclusive piora 
desfechos como mortalidade e reinterna^ao, de 
forma que deve ser evitado, especialmente em pa- 
cientes com miocardiopatiaisquemica. Uma outra 
opf ao terapSutica 6 o levosimendan, que age sen- 
sibilizando a troponina C ao calcio, melhorando o 
efeito do calcio sobre os miofilamentos durante a 
sistole, e consequentemente a contratilidade, com 
balxo gasto de energia. Tambem causa vasodilata^ao 
atraves da abertura de canais de potdssio. Devido a 
essas a<;oes inotropicas e vasodilatadoras, o levosi- 
mendan aumenta o debito cardiaco sem aumentar 
o consumo miocardico de oxigenio. Estudos iniciais, 
embora promissores, foram seguidos de estudos 
que nao mostraram beneficio com a medica^ao, 
que devido ao seu alto custo e impossibilidade de 
ser usada em pacientes com disfun^ao renal, tem 
sido pouco utilizada para tratamento da IC Recen- 
te metanalise da Cochrane sobre vasodilatadores e 
inotropicos em choque cardiog^nico demonstrou 
que apenas o levosimendan foi associado a melho- 
res desfechos em curto prazn. Deve-se lembrar que 
todos os pacientes que receberem inotropicos pre- 
cisam receber monitoriza^ao eletrocardiografica 
continua. 

Pacientes com hipotensao significativa tem ne- 
cessidade do uso de drogas vasopressoras, com a 
prefer£ncia do uso de noradrenalina, pois t£m me- 
Ihores desfechos em pacientes com choque cardio- 
genico, A indica^ao usual e em pacientes com PAS 
< 75 mmHg, A Tabela 10 resume as medicares 
inotropicas e vasopressoras, 

O nesiritide intravenoso (peptideo natriuretico 
cerebral) £ uma outra possibilidade terapfiutica, A 
medica^ao atua causando vasodilata^ao e natriu- 
rese. £ aprovada para alivio da dispneia em pacien¬ 
tes com insuficicncia cardiaca aguda, O estudo 
SUBIR-HF randomizou pacientes para receberem 
nesiritide ou placebo, mas mostrou que a medicare 
nao foi associada com melhora na taxa de morte e 
reinterna^ao, Apos a publica^ao deste estudo, a uti- 
liza<;ao de nesiritide tem diminutdo significativa- 
inente e nao recomendamos seu uso. 

Os opioides podem ajudar a aliviar a sensa^ao 
de dispneia c ansiedadc, mas nao sao indicados de 
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TABEIA 10 
Medicagao 

, Dobutamina 

| 

j Dopamina 

1 Milrinone j 25-75 gg/kg em 10 a 20 minutos 

: Levosimendan \ 12 |jg/kg em 10 minutos (opcional) 

I > 

j Noradnenalina : Nao 

rotina nestes pacientes. A morfina diminui a pre~ 
-carga e, em menor grau> a p6s-carga e a frequencia 
cardtaca, diminui ainda a sensagao de dispneia e a 
ativagao do sistcma nervoso simpatico. A dose usual 
de morfina e de 2 a 5 mg IV a cada 5 a 30 minutos- 
E utilizada em pacicntcs com edema agudo de pul- 
mao quase que exclusivamente. 

A digoxina e uma medica<;ao indicada princi- 
palmentc para pacientes com IC com Jibrila<;ao 
atrial com resposta ventricular rapida (> 110 bpm) ? 
podendo ser utilizada em dose de 0,25 a 0,5 mg EV 
em pacientes sem uso previo. A dose de 0,0625 a 
0 ? 125 mg e adequada em pacientes idosos ou com 
disfungao renal. 

Os antagonistas do receptor da vasopressina sao 
uma classe de medicamentos que produzem aqua- 
rcse scledva e, assiin, podem melhorar a htponatre- 
mia associada a ICAD, O estudo EVEREST com 
tolvaptano avaliou mais de 4,000 pacientes com in- 
suficiencia cardiacs em urn estudo randomizado, 
duplo-cego, controlado. No seguimento, nao houve 
nenhum bcneficio de mortalidade ou reinterna<;ao 
para os pacientes tratados com o tolvaptano, A maio- 
ria dos pacientes do estudo, no entanto* teve insufT 
ciencia cardiaca sem hiponatremia, que seria uma 
indica<;ao melhor para a medica<;ao. Hiponatremia 
cronica em associa^ao com disfun^ao cardiaca pode 
ser uma fonte significativa de morbidade. Os sintomas 
podem incluir instabilidade da niareba, propensao 
para quedas, confusao mental cronica e aumento da 
sobrecarga em cuidadores. 

Ivabradina, um inibidor do no sinusal, e uma 
medicagao de uso recente para tratamento dc pa¬ 
cientes com IC com frequencia cardiaca maior do 
que 70 bpm, que leva a redugao de hospitalizafao 
por IC, mas nao tern um papel defmido em pacien¬ 
tes com ICAD; assim, seu uso nao e recomendado 
nestes pacientes. 

Um problema potencial que deve ser resolvido 
em pacientes com ICAD sao as arritmias cardiacas. 


3-5 pg/kg/mrn (dose beta) 

> 5 gg/kg/nnin (dose alfa) 

; 0,375-0,75 pig/kg/min 

i 04 pg/kg/min, que pode ser diminuida para 0,05 ou aumentar 
; para dose de 0,2 pg/kg/min 

0,2-1,0 pg/kg/min 


que podem ser causa de descompensagao. Afibri- 
laqio atrial (FA) e a arritmia mais frequente neste 
contexto, podendo ser causada pela ICAD devido 
ao aumento dapressao atrial esquerda ou ser causa 
de descompensa^ao de IC em pacientes com res¬ 
posta ventricular rapida. E dificil determinar se a 
FA e a causa ou consequencia da ICAD, Uma his- 
toria confiavel de palpitates que precedem clara- 
mente a descompensagao sugere, mas nao demons- 
tra, que a FA c fator precipitante de ICAD. O 
tratamento da FA depende dc estar ou nao associa- 
da a instabilidade bemodinamica significativa e se 
e ou nao o fator precipitante da ICAD. 

O controlc da frequencia cardiaca e geralmen¬ 
te a estrategia inicial preferida, pois a taxa de 
recorrencia e alta e a FA e muitas vezes uma con- 
di^ao cronica e nao associada a descompensa<;ao t 
Em pacientes em que a estrategia de controle dc 
frequencia cardiaca £ utilizada, os efeitos inotro- 
picos negativos dos betabloqueadores e dos blo- 
queadores dos canals de calcio nao di-hidropiri- 
dinicos podem ser deieterios em pacientes com 
disfun<;ao sistolica. Por essa razao* quando utili- 
zadas, as formulates intravenosas de a<;ao curta 
de tais drogas (p. ex., esmolol ou diltiazem) sao 
as mais frequentemente usadas, Al£m disso, a di- 
goxtna tambem 6 potencialmente util nesses pa¬ 
cientes, embora seu uso tenha se tornado infre- 
quente, A amiodarona £ outra opgao para 
controle de frequencia cardiaca, o risco de rever- 
sao para ritmo sinusal e pequeno e costuma ser a 
medica^ao de escolha para pacientes com doen^as 
estruturais cardiacas. 

A estrategia de controle de ritmo, embora me- 
nos utilizada, pode ser considcrada nas seguintes 
situagocs: 

* Se a FA estiver associada a hipotensao ou evi- 

dencia de choque cardiogenico. 

* Se a FA £ causa de edema agudo de pulmao. 

* Sc FA associada a isquemia cardiaca. 


Medicares inotropicas na insuficiencia cardiaca aguda descompensada 
Bolus Taxa de infusao 


Nao 

Nao 


2-20 pg/kg/min 
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E mandatoria a corre^ao de disturbios hidroele- 
troliticos nesses pacientes, prindpalraente a corre^ao 
de mveis sericos de potassio e magnesio. A avaliacao 
e a corre^ao de hipoxemia, infec^ao, isquemia e hi- 
pertireoidismo tambem devem ser realizadas. 

A anticoagula^ao deve ser iniciada antes da 
cardioversao, se possivel para dimtnuiqio do risco 
de eventos tromboembolicos. 

As taquicardias ventricuiares em pacientes 
com ICAD tem alta letalidade, sendo necessdrias 
cardioversao eletrica on desfibrila^ao imediata, 
Se a arritmia se repete apos a reversao, a terapia 
antiarn'tmica, particularmente com a amiodaro- 
na, e indicada. 

CHOQUE CARDIOGENICO _ 

Alguns pacientes podem evoluir com um estado de 
perfusao tecidual inadequado em decorrencia de 
disfunc^ao cardiaca, principalmente ap6s infarto 
agudo do miocardio, podendo ainda ocorrer apos 
miocardites e valvopatias. Trata-se de uma situa^ao 
associada com alta mortalidade (50-80%). 

O diagnostico de choque circulatorio pode ser 
feito a beira do leito pela observapio de hipotensao, 
associada a sinais de hipoperfusao tecidual como 
oliguria, alteraipoes da consciencia, extremidades 
frias e mal perfundidas muitas vezes com presen^a 
de livedo. Deve-se nesses pacientes documentor a 
disfuncao miocardica e excluir hipovolemia. Do 
ponto de vista hemodinamico, os achados incluem 
hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg por pelo me- 
nos 30 minutos) e um indice cardiaco reduzido (< 
2,2 L/min/m 2 ) e pressao capilar pulmonar elevada 
(> 15 mmHg). 

Estes pacientes, quando apresentam associado 
infarto agudo do miocardio com complicates me- 
canicas, se benefxdam principalmente de uma es- 
trategia invasiva, utilizando vasopressores, balao de 
contrapulsao intra-abrtico, dispositivos de assisten- 
cia ventricular, ventila^ao medinica e revasculari- 
za^ao precoce, que reduzem a mortalidade. 

Em pacientes com choque cardiogenico, a 
avaliacao da volemia deve ser realizada, e em caso 
de hipovolemia presente, deve-se realizar a ad¬ 
ministrate* cuidadosa em aliquotas de 250 mL 
de soiu^ao isotonica de volume ao paciente, a 
men os que haja edema pulmonar importante. 
Acesso venoso central e acesso arterial devem ser 
obtidos de rotina. Oxigena^ao e prote^ao de vias 
aereas, cateteriza^ao vesical, oximetria de pulso 


e monitorizacao eletrocardiografka sao medidas 
iniciais adicionais. 

Corre^ao de disturbios hidroeletroliticos deve 
ser feita, uma vez que predispoe a arritmias. Anal¬ 
gesia com morfina (ou fentanil, se PA sistolica mui- 
to comprometida) reduz dor e ansiedade e o con- 
sumo de oxigenio. 

Arritmias e BAVT apresentam grande efeito 
sobre o debito cardiaco e devem ser imediatamen- 
te corrigidos com cardioversao eletrica, antiarrit- 
micos ou marca-passo. 

Em pacientes com hipoperfusao e volume in¬ 
travascular adequado esta indicado o uso de ino- 
tropicos. 

Recente metanalise da Cochrane que comparou 
inotropicos e vasodilatores em pacientes com cho¬ 
que cardiogenico demonstrou que o uso do levosi- 
mendam resulta em melhora discreta na mortali¬ 
dade de pacientes em curto prazo, Nenhuma outra 
medicac^ao demonstrou beneficio. 

Embasada em um racional fisiopatologico e 
consagrada pelo uso, a dobutamina e um agonis- 
ta beta utilizado em pacientes em choque cardio- 
g£nico. Tem como efeitos colaterais a exacerba^ao 
de hipotensao e induto de taquiarritmias. A 
dopamina pode ser utilizada em pacientes com 
PAS < 80 mmHg, mas estudos demonstram que 
pode aumentar a mortalidade e complicates em 
pacientes com choque cardiogenico. Explicates 
para esse achado incluem taquicardia e aumento 
da resistencia vascular periferica; assirn, se houver 
hipotensao pronunciada, a noradrenalina prova- 
velmente ^ o melhor vasopressor, por induzir 
menos taquicardia. A adrenalina, embora apre- 
sente efeito agonista alfa e beta-2, demonstrou 
aumento de mortalidade quando utilizada em 
pacientes com choque cardiogenico e o seu uso 
deve ser desencorajado. 

A despeito de todas as interventes farmaco- 
logicas e cirurgicas, a mortalidade do choque car¬ 
diogenico ^ elevada. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO 
HOSPITALER, UTI E ALTA HOSPITALAR 

A primeira decisao em rda<;ao a um paciente que 
chega com IC descompensada no serviyo de emer¬ 
gence e definir a ncccssidadc ou nao de interna^ao 
hospitalar. Poucos parametros sao definidos para 
esta indicapao, mas diferentes diretrizes sugerem as 
segnintes indicates para interna^ao hospitalar: 
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1. Pacientes com insuficifinria cardiaca e primo- 
diagnostico ou primodescompensac^ao. 

2. Pacientes com ICC recorrente complicada por 
eventos ou situates dinicas agudas graves (p. 
ex., LAM recente, edema agudo de pulmao, hi- 
potensao, TEP, arritmias sintomaticas etc.). 

3. Dispneia ao repouso com congestao significa- 
tiva. 

4. Piora da fun^ao renal. 

5. Alteraqoes hidroeletroliticas potencialmen- 
te graves, como niveis de potassio maiores 
que 6 mEq/L. 

6. Arritmias cardiacas, altera^oes hemodinami- 
cas significativas ou pos-PCR ou arritmia ven¬ 
tricular maligna. 

7. Smdrome coronariana aguda associada. 

8. Sincope associada. 

9. Intoxica^ao digitdlica. 

10. Hipoxemia. 

11. Tempestade eletrica. 

Sao criterios para interna^ao em UTI: 

1. Necessidade de intuba^ao. 

2. Sinais ou sintomas de hipoperfusao. 

3. Sat0 2 < 90% apesar de 0 2 suplementar. 

4. Uso de musculatura acessoria ou FR > 25 irpm. 

5. FC < 40 bpm ou > 130 bpm. 

6. PAS < 90 mmHg. 


Os criterios de aha para os pacientes com in- 
suficiencia cardiaca sugeridos sao: 

1. Fator de exacerbaqao controlado ou com inter- 
venqao para controle em andamento. 

2. Melhora do estado vclemico. 

3. Iniciada a transi^ao de diureticos endovenosos 
para oral. 

4. Orienta^ao adequada de paciente e familiar. 

5. Orienta^ao e ixiterven^ao para interrup^ao do 
tabagismo. 

6. Adequa<;ao de medicares orais. 

7. Idealmente, consulta de seguimento em l a 2 
semanas. 

Em paciente com multiplas internal es por 
ICAD devem ser observados: 

1. Regime oral com diureticos por 24 horas - isto 
evita falha de alta com nova procura do pron¬ 
to-socorro. 

2. Sem uso de vasodilatadores e motropicos en¬ 
dovenosos por 24 horas. 

3. Capacidade de deambula^ao verificada, 

4. Plano para seguimento apos alta, idealmente com 
consulta pessoal ou por telefone em 72 horas. 

Para os pacientes com indica^ao de interna^&o, 
dosagem de eletrdlitos e fun^ao renal deve ser feita 
se possivel ao menos 1 vez ao dia. 



r 


Procurar fatores precipitantes {ICO, TER LRA etc.) 

PAS 85-140 mmHg 

f “ J ~ ] f 


. I 

: PAS >140 mmHg 

,. 

Bos perfusao e 
■ congestao (perfil B) 

. T 

VNI 

! Morfina se dispneia 
NTG oo 
nitroprusslato 
; Furosemida EV 
Mander BB, EGA 
on BRA 


Boa perfusao e 
congestao (perfil B) 

VNl 

NTG EV 
Furosemida EV 
Manter BB, 1EGA e 
BRA 


M& perfusao e 
congestao (perfil C) 

“T“ 

VNl 

NTG EV 
Considerar 
dobutamina ou 
[evosimendana 
Furosemida EV 
Reduzir BB 
Suspender IECA 
e BRA 


Boa perfusao e 
congestao (perfil B) 

T~ 

j VNl 

i Furosemida EV ou 
VO 

Reduzir BB 
Considerar 
i suspendeMECA e 
BRA 

Considersr 
dobutamina 


Qbs.: pacientes com PAS > 140 mmHg podem 
ter hipoxemia aguda, mas sao raptdamente 
responded ores e t§m bom prognostico. 


PAS < 85 mmHg 

Ma perfusao e 
congestao {perfil C) 

VNl ou IOT 
; Furosemida EV 
: NE se PAS < 75 
mmHg 
Dobutamina 
, quando PAS z 80 
mmHg 

j Suspender BB, 
EGA e BRA 
Considerar BIA e 
disposilivo de 
assistenda 
ventricular 




T 


Repos igao 
vol§miGa 
Considerar 
inotrcfpcos, 
vasopres sores e 
outre s medidas se 
sem nesposta 


figura i InsuficiSncia cardfaca aguda descompensada, 

BB: betabioqueador; BIA: bafao Intna-aortico; BRA: bloqueadores de receptor de angiotensina; EV: endovenoso; ICO: i n sufic ienciaco ran ariana; IECA: inibidor de EGA; IOT: intubapao orotraqueaf; 
LRA: lesao rena] aguda; NE: norepinefrina; NTG: niiroglicerina; PAS: pressao arterial sistblica; TER: tromboembolismo pulmonar; VNl: ventilagao nao invasiva. 
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Pontos importantes 

■ As crises hipertensivas representam 3 a 25% dos 
atendimentos no departamento de emergencia (DE). 
- As urgenclas hipertensivas (UH) sao situagoes df- 
nicas sintomatices em que ha elevagao acentuada 
da pressao arterial (PA), deflnida arbitrariamente 
como pressao arterial diastdfica (PAD) > 120 mmHg* 
sem iesao de orgao-alvo (LOA) aguda. 
h As emergencias hipertensivas (EH) sao situagoes 
clinicas sintom^ticas em que ha elevagao acen¬ 
tuada da PA, definida arbitrariamente como PAD > 
120 mmHg, com LOA aguda e progressiva, 
x Queixas de dor toracica atfpica, estresse psicolo- 
gico agudo e sfndrome de panico associados a PA 
elevada nao caracterizam UH ou EH e sim uma 


INTROPUQAO E DEFINIQOES _ 

Hipertensao arterial sistemica (HAS) e uma docn- 
ga comum no Brasil* tendo prevalencia de 32,5% 
em adultos. Apcnas 34% dos pacientes norte-ame- 
ricanos hipertensos apresentam controle pressor i- 
co adequado, A doenga aumenta sua prevalencia 
com a idadc, sendo que mats de 50% dos adultos 
acima de 60 anos de idade apresentam HAS. 

A elevagao da pressao arterial (PA) e uma quei- 
xa comum em pronto-socorro, correspondcndo a 
3-25% dos atendimentos e englobando desdc man 
controle ambulatorial ate* muito menos frequente- 
mentc, as emergencias hipertensivas. 

Os termos "'urgencias hipertensivas" (UH) e 
"emergencias hipertensivas” (EH) surgiram em 1993 
a partir do V Joint National Committe on Detection 
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure, 
como proposta de classificagao funcional das crises 
hipertensivas. Consideramos UH quando ha eleva- 
gao acentuada da PA sintomatica, sem lesao aguda 
ou disfungao iminente de orgao-alvo, Em contras- 


pseudocrise hipertensiva. Pacientes nessa condi- 
qao devem ser tratados com repouso, analgesicos 
ou tranquilizantes. 

* Exames laboratoriais incluem hemograma comply 
to* fungao renal, eletrolitos, urina 1 e marcadores 
de hemOlise. Outros exames sao dependentes da 
situagao clinics. 

* A maloria das UH nao necessita de intervengao 
medicamentosa no DE* mas sim reorientagao e 
encaminhamento ambulatorial precoce. 

* A encefalopatla hipertensiva e a LOA classics das 
EH. Deve-se ter cuidado na velocidade de redugao, 
limitando-se a 10 a 20% na primeira hora de tra- 
tamento e mais 10 a 15% nas proximas 23 horas. 


te, as EH sao definidas como elevagao acentuada da 
PA (PA sistolica [PAS] > 180 mmHg e PA diastdli- 
ca [PAD] > 120 mmHg)* com lesao aguda ou piora 
de lesao crfinlca de orgao-alvo (Tabela I). Algumas 
diretrizes utilizam o ponto dc corte de 110 mmHg 
de PAD para definir UH ou EH. 

O conceito de UH e controverso, nao sendo 
dtado nas diretrizes europeias de HAS, Por um lado, 
a minoria dos pacientes que sc apresentam no DE 
com nfveis prcssoricos > 180/120 mmHg necessita 
de algum tipo de intervengao medica imediata, com 
o risco de eventos cardiovasculares em curto prazo 
nao muito diferente dos hiper tensos cronicos con- 
troiados ambuiatorialmente. Por outro lado, alguns 
pacientes podem apresentar emergencias hiperten¬ 
sivas com valores pressoricos < 180/120 mmHg. 

No Brasil, crises hipertensivas compreendem 
0,4-0,6% dos atendimentos no DE, correspondcndo 
a 1,7% das emergencias clinicas. As mais cornuns 
sao edema agudo de pulmao e acidente vascular 
enccfalico. As crises hipertensivas podem ocorrcr 
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tabela i Emergences hipertensivas 

Emergence hipertensiva Achados mais comuns Tratamento Drogas de escolha para 

controle de PA 


Encefalopatia hipertensiva ! 

Confusao, tetarga, atteragoes : 
visuais, crises convulsivas, 
alteragao no exame de fundo 
de olho, rebaixamento do 
nivel de consdencia 

Suporte clinico, controle ; 
da PA, tratamento das 
convulsoes 

1 

Nitropmssiato, labetalol 

Acidente vascular 

encefalico 

Deficit neurologlco novo, 
alteragoes do nivel de 
conscience 

Trombdlise, trombectomia 

mecanica, controle de PA 
(bemorragico, HSA) 

Nitroprussiato 

Edema agudo de pulmao 

Dispneia, expectoragao 
rosea, onsiedade, sudorese, 
taquipneia, estertores no 
exame fisico 

Ventilagao mecSnica nao 
invasiva, diureticos, 
controle de PA, controle 
de fator desencadeante 

Nitroglicerina, nitroprussiato 

Sindrome cononariana 

aguda 

Dor toracica, atteragoes de 
ECG 

Intervengao coronariana 
percutanea ou trombdiise ! 

Esmolol, labotalol, nitroglicerina, ' 
metoprolol 

Dissecgao aguda do aorta 

Dor toracica intensa de 
infcb subito, sudorese, 
palidez, sincope, assimetria 
de PA e de pulso, novo 
sopro adrlico 

Controle rapido da PA 
com alvo de PAS £ 120 
mmHg e FC £ GO bpm ou 
menor valor toleravel e 
analgesia 

Esmolol. labetalol, metoprolol, 
nitroprussiato 

Insuficiencia renal aguda 

Diminuiqao do dobito 
urinaria, edema, dispneia 
(congestao pulmonar) 

Tratamento da congestao 
e disturbios eletroliticos, 
dialise, se necessario 

Hidratazina, betabloqueadores 
em geral 

i 

Crise adrenergica 

Ansiedade, dor toracica, 
midnase fotorreagente, 
hiperterrnia 

Benzodiazepinico se 
cocaina, controle das 
repercussoes 

i 

Eclampsia/pr^-eclampsia 

Proteinuria, alteragoes 
visuais, crises convulsivas 

Sulfato de magnGsio, 
controle de PA 

Hidralazina, labetalol 

Papiledoma agudo 

! Prog ressao para encefalo- 
! patia hipertensiva 

Suporte, controle pressdrl- 
co, Pode ser feito com 
medicares via oral 

Nitroprussiato. Pode-se usar 
medicagoes orais como dorikfina i 
0,2 mg ou hibidores da ECA 

Interrupgao abrupta de 
cionidina ou outros 
bloqueadores simp&ticos 

I Taquicardia, sudorese, 

; slntomas adrenGrgicos 

i 

Controle pressorioo, evitar 
betabloqueadores 

Clonidina, doxasozin, 
bloqueadores dos canais de 
calcic e, se niveis muito 
elevados, nitroprussiato. 
Fentolamina seria afternativa, se \ 
disponivel 

Uso de cocaina, 
anfetamina, inibidares da 
monoamina oxidase 

Taquicardia, sudorese, 
sintomas adrenergicos 

1 

Controle pressorioo, evitar 
betabloqueadores 

: 

L , 

Clonidina doxasozin, 
j bloqueadores dos canais de 
| c£lcio e, se nfveis muito 
| elevados, nitroprussiato, 

J Fentolamina seria alternativa, se 1 
: disponivel 

Hipertensao perioporatoria 

j 

1 

| 

1 Rode ser assintombtica ou 
* decorrente de complicagoes 
do procedi mento cirurgico. 
Raramente caracteriza uma 

EH 

■ Tratamento da dor e 
i outras complicagoes 

: Varias, incluindo bloqueadores j 
de canais de calcio. Raramente ; 
sao neoesesrios agentes 
parenterais 

. Crises de feocromocrtoma 

i 

Taquicardia, sudorese, 

sintomas adrenergicos 

i 

1 

Se hipotensao, reposigao 
volemica. Evitar 
betabloqueadores 

1 Clonidina, doxasozin, 
bloqueadores dos canals de j 

j calcio e, se nrveis muito 
| elevados, nitroprussiato. 
j Fentofamina seria alternativa, se 
i disponivel 


ECA: enzima conversora da angiotensina; ECG: eletrocardiograma; EH: emorgGncias hipertensivas; FC: frequencia cardlaca; HSA; 
hemorragia subaracntiidea; PA: pressao arterial; PAS: PA sistdlica. 
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em pacientes com e scm diagnostico previo de HAS, 
sendo mais comons em homens, em pacientes mal 
adercntcs, obesos e com doen^a renal crbnica. Alem 
disso, ha maior incidencia com o aumento da idade. 

ET10L0GIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A fisiopatalogia da crise hipertensiva ainda nao csta 
bem elucidada. O inicio abrupto sugere um meca- 
nismo de gatilho, possivelmentc relacionado a va- 
soconstritores sericos, sobreposto a hipertensao 
preexistente. A eleva^ao abrupta da PA provoca 
estresse mccanico vascular c lesao do endotelio. 
Estes, por sua vez, iniciam ativa^ao inflamatoria 
celular, aumento da pcrmcabilidade vascular e ati- 
va^ao da cascata de coagula<fao e deposi^ao de fi- 
brina, levando a isquemia tecidual. Esse processo 
libera mediadores inflamatdrios e substancias va- 
soativas c ativa o sistema renina-angiotensina-al- 
dosterona, resultando em vasoconstri^ao, que aca- 
ba perpetuando o processo de eleva^ao prcssorica. 
Entre as substancias vasoativas, ocorrc libera^ao de 
vasopressin a, provocando natriurese e podendo 
resultar em hipovolemia, ampliando, entao, a res- 
posta vasoconstritora. A vasoconstri^ao inicial 
tambem pode ser provocada por exccsso de sodio 
e por excesso de catecolaminas (como em uma cri¬ 
se adrenergica por feocromocitoma). Pacientes com 
EH apresentam uma falha nos mecanismos autor- 
regulatorios e a resposta ao aumento abrupto da 
pressao arterial ocorre atraves da vasocontri^ao 
arteriolar e arterial, que mantem a pressao de per- 
fusao tecidual constante e protege os orgaos-alvo 
dcsse aumento pressorico. Esses pacientes apresen¬ 
tam oclusao vascular e microtromboses evidentes, 
principalmente em exame de fundo de olho, e ne¬ 
crose fibrinoidc em arteriolas. 

Pacientes com EH apresentam com maior frc- 
quencia HAS secundaria se comparados a outros 
pacientes hipertensos. Causas comuns de HAS se¬ 
cundaria incluem hipertensao renovascular, docn- 
$a renal cronica, hiperaldostcronismo primario e 
feocromocitoma, 

ACHADOS CUNICOS 

Os pacientes com uma emergbneia hipertensiva 
devem ter sua pressao arterial aferida nos dois bra¬ 
vos e eventualmente nos quatro membros, de pre- 
ferencia cm um ambientc calmo c repetidas vezes, 
ate a estabiliza^ao (no minimo tres medidas). De- 
vem-se rapidamente coletar informaifoes sobre a 


PA usual do padente e sobre situates que possam 
desencadear o seu aumento (ansiedade, dor, sal, 
comorbidades, uso de farmacos anti-hipertensivos 
- dosagem e adesao) ou que possam aumentar a PA 
(anti-inflainatorios, corticoides, simpaticomimeti- 
cos, alcool). O uso dc drogas ilicitas c um fator de 
risco para crises hipertensivas, devendo ser ques- 
tionado ativamente, principalmente no tocante ao 
uso de drogas adrcncrgicas, como a cocaina. 

No exame neurologico, devem-se buscar alte- 
ra^ocs do nivel de consciencia, como agita^ao e 
sonolenda, deficit de fortpa ou sensibilidade e rigidez 
de nuca, que pode ser um indicativo de hemorragia 
subaracnoidea. Devem-se tambem testar os reflexos 
em mullieres gravidas ou no puerp^rio, sendo a 
hiper-reflexia um dos sinais de eclampsia. A assi- 
metria de pulso ou de PA, assim como um novo 
sopro aortico e abdominal, pode indicar uma dis- 
sec^ao de aorta. Sinais de congcstao pulmonar, 
dispneia e tosse com expectora^ao rosea podem ser 
indicatives dc edema pulmonar. 

Na avalia^ao inicial do paciente com pressao 
arterial elevada, o mais importante e excluir lesao 
aguda, continue e de orgao-alvo, o que indicaria um 
diagnostico de emergencia hipertensiva em vez de 
hipertensao assintomatica grave. O exame de fundo 
dc olho ou a ultrassonografia de nervo otico {vide 
proxima se^ao) e essencial nessa avalia^ao. Pode-se, 
pela fundoscopia, utilizer a classifica^ao de Keith - 
-Wagener-Barker de retinopatia hipertensiva: 

■ Grau 0 - normal. 

■ Grau 1 - estreitamento arterial minimo. 

■ Grau 2 - estreitamento arterial obvio com ir- 

regularidades focais. 

■ Grau 3 - estreitamento arterial com hemorra- 

gias retinianas e/ou exsudato. 

* Grau 4 - grau 3 acrescido de papiledema. 

Os achados de retinopatia hipertensiva aguda 
incluem transudatos periarteriolares, lesoes epiteliais 
pigmentares da retina, edema do disco optico e 
macular, exsudatos algodonosos (lesoes brancas 
macias que consistcm em axonios isqu&micos edc- 
maciados causados por oclusao de pequenos vasos) 
e exsudatos duros (depositos lipidicos retinianos). 
Quando identificadas, tais anormalidades fundos- 
copicas sao consideradas diagnosticas; no entanto, 
podem estar ausentes em mais de 30% dos pacien¬ 
tes, com uma emergencia hipertensiva clinicamen- 
te evidente. As lesoes da retinopatia aguda sao 
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distintas das alteraqoes mais crfinicas, que incluem 
estreitamento arterial, fio de cob re oil prata das 
arterioias, estreitamento arteriovenoso e hemorra- 
gias retinianas. Desafios tecnicos e falta de expe¬ 
rience provavelmente contribuem para a fundos- 
copia ser rclativamentc pouco rcalizada no DE, A 
fotografia digital nao midriatica do fundo de olho 
pode ajudar a superar esses problemas e mostrou- 
-se promissora como adjuvante para detectar alte- 
ragoes cronicas e agudas associadas a rctinopatia 
hipertensiva no DE. Outra opgao e o ultrassom a 
beira do leito ocular (ver a seguir). 

Os sinais e sintomas esperificos de cada emer- 
gencia hipertensiva serao discutidos adiante. A 
Tabela 2 inclui situaqoes que devem ser procuradas 
na historia de pacientes com suspeita de EH ou UH 
e os exames fisicos. 

Uma revisao retrospectiva de registros de um 
DE dc pacientes adultos descobriu que as emergen- 
das hipertensivas representavam menos de 1% de 
todas as visitas que ocorriam durante um unico ano. 
Dessas emergencias hipertensivas, a eclampsia foi 
pouco frequente (2%), enquanto o infarto cerebral 
(39%) e o edema agudo de pulmao (25%) foram as 
mais comuns. 


tabela 2 Achados que sugerem emergencias 
hipertensivas (EH) ou urgencias hipertensivas (UH) 

; = Sintomas neurolbgicos generalizados, como agitagao, 

| delirio, astupor, convulsoes ou disturbios visuais 

: ■ Traumatismo craniano agudo 

■ Sintomas neuroldgicos focais, que podem ser 
causados por um acidente vascular corebral 
i isquemicc ou hemorragico 

I a Hemorragias retinianas agudas, exsudatos ou 
papiledema na tundoscopia direta 

i a Nauseas e vomitos, que podem ser um stnal de 
aumento da pressao intracraniana 

a Desconforto toracico (isquemie miocardica ou 
dissecgtio do oorta) 

j a Dor aguda dorsal (dissecgao da aorta) 

| ■ Dispneia 

{ u Gestagao (pre-ecl&mpsia ou eclampsia) 

I" '' ... .. \ 

« Moscas volantes, edema de membros inferiores, 
proteinuria 

j * Uso de drogas que podem produzir um estado 
J hiperadrenQrgico r como cocafna, anfetaminas, 

] fencididina ou inlbidores da monoamina oxidase, ou 
desconlinua^ao recente de clonidina ou oulros 
; agentes simpatotfticos 


EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames complementares devem ser solicitados 
de acordo com a suspeita diagnostica. No caso de 
UH, a solidtagao de exames complementares nao 
e geralmente indicada, pois aumentam desneccssa- 
riamente os custos e o tempo de permanencia do 
pacientc no hospital, sem alterar a condura. 

Sao indicados, na suspeita de EH, os seguintes 
exames: 

■ Hemograma complete). 

* Ureia e creatinina para avaliagao da fungao re¬ 
nal. 

■ Eletrolitos e um examc de sedimento urinario 
para avaliar proteinuria, leucocituria e hematuria. 

■ Marcadores de hemolise: bilirrubina, haptog.o 
bina, LDH, pesquisa dc esquizocitos (pacientes 
com hipertensao maligna-acelerada podem ter 
hemolise intravascular ou microangiopatica). 

Outros exames sao indicados para condiqoes 
cspedficas associadas: 

■ Suspeita de sindrome coronariana aguda: soli- 
citar marcadores de necrose miocardica. 

■ Edema agudo de pulmao: solicitar BNP ou nT- 
-pro-BNP. 

■ Dissecgao dc aorta: considerar realizar dosa- 
gem do D-dlmero. 

Os exames de imagem sao uteis e devem ser 
direcionados para a suspeita diagnostica: 

■ Eletrocardiograma: deve ser solicitado cm pa- 
ciente com dor toracica e suspeita de edema agu¬ 
do de pulmao; pode apresentar alteragoes do seg- 
mento ST ou sinais de sobrecarga ventricular. 

■ Radiografia de torax: deve ser solicitada cm pa- 
ciente com dor tordcica e suspeita dc edema 
agudo de pulmao; o alargamento de mediasti- 
no pode ser indicativo de disseefao aguda de 
aorta. Tambem pode mostrar sinais de conges- 
tao pulmonar. 

■ Tomografia computadori 2 ada (TC) ou ressonan- 
cia magnetica (RM) de cranio: deve ser solicita¬ 
da em paciente com sintomas neurologicos e 
suspeita de acidente vascular cncefalico (AVE); 
pode ser normal em AVE isquemico ou indicar 
sangue em AVE hemorragico e hemorragia su- 
baracnoidea. Tambem pode mostrar edema ce¬ 
rebral difuso na encefalopatia hipertensiva. 

* TC de tdrax: e o padrao-ouro para diagnostico 
de disscegao aguda de aorta. 
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■ US point of care: faz o diagnostico de hiperten- 
sao intracraniana (Tabela 3), pode visualizar 
dissecfao de aorta e possibilita avaliagao da fun- 
<^ao cardiaca e de congestao pulinonar. 

■ Ecocardiografia transesofagica: pode ajudar na 
investiga^ao de dissec^ao de aorta, 

Marcadores mais novos de disfungao renal, in- 
cluindo cistatina C, lipocalina associada a gelatin ase 
de neutrofilos e molecula de lesao renal-1, tambem 
podem ser considerados, mas sua disponibilidade na 
maioria dos centros medicos e limitada e eles nao 
sao indicados para uma avaliaipao no DE. 

A Tabela 4 resume a avalia^ao dos pacientes 
com crises hipertensivas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial das crises hi¬ 
pertensivas sao as chamadas pseudocrises hiper¬ 
tensivas, em que pacientes apresentam achados de 
niveis pressoricos elevados associados a qucixas 
de dor tonicica atipica, estresse psicologico agudo 
e sindrome de panico, quc provavelmente sao a 
etiologia da eleva^ao de niveis pressoricos. Pacien¬ 
tes com pseudocrise hipertcnsiva dcvem scr tra- 
tados com repouso, analgesicos ou tranquilizantes 
c nao com agentes anti-hipertensivos. 

TRATAMENTO ___ 

Urgencias hipertensivas 

Quando sao excluidas lesoes de orgaos-alvo, trata- 

-se de uma UH, Inicialmente, deve-se checar se o 

tabela 3 Passos para realizacao de ultrassono- 
grafia (US) point of care para avaliagSo de hlper- 
tensao intracraniana 

: 1. Colocar curativo Tegaderm® ou similar sobre o olho ! 
fechado. Esso passo nao 0 ostritamento nocossario, 
mas evita desconforto do paciente. E praciso ter j 
cuidado para nao deixar ar onlre o curativo e 0 olho, 

j 

pois prejudica a imagem do US 

I 2. Aplicar gel em bastante quantidade sobre as 

palpebras fe chad as. Deve ser o sufic tente para que o 
transdutor nao encoste ao olho [ 

; 3. Uso do transdutor linear (10 MHz) para fazer as 

medidas ; 

! 4. Alinhar o nervo otico com 0 cristalino para sg obter ; 

um diametro real, O nervo otico e uma ostrutura 
cihndrica hipoecoica posterior ao globo ocular 

5. Medir o diametro da bainba do nervo otrco, 3 mm 
posterior ao globo ocular. Considera-se aumentado j 

i quando ultrapassa 5 mm i 


tabela 4 Investigatjao de lesoes de orgaos-alvo 
nas emergencias hipertensivas 

i Sistema cardiovascular 

| h Clfnica: dor ou desconforto no torax, abdome ou 
dorso, dispneia, fadiga e tosse 

\ f* Exame fisico: frequencia cardiaca, ritmo, alteracao 
j de pulso, galope, sopros cardiacos, vasculares e 
j estase jugular, alem de congestao pulmonar, 
abdominal e periferica 

b Exames compEementares: EGG, monitorizagao 
I elelracanjiografica, saturagao de radtografia de 
| torax, ecocandiograma, marcadores de necrose 
; mioo^rdica, hemograma com plaquetas, LDH e 

angiotomografia i 

Sistema nervoso 

u Cllnica: tontura, cefaleia, alteragao de visao, audipao 
ou fab, rwel de consctSncia ou coma, agitagao, dclirio : 
ou confusao, deficits focais, rigidez do nuca, convulsao I 

! ■ Exames complementares; tomografia, ressonancra e ! 
: pungao lombar 

! * Fundoscopia: paplledema hemorragias, exsudatos, 

! aitorapoes nos vosos {como espasmos), cruzamentos \ 
arteriovenosos patologicos, espossamento na panede \ 
arterial e aspecto em fio de prata ou cobre 

I * US de nervo btico: investigagao de hipertensao 
j intracraniana 

Sistema renal e geniturinario 

* Clfnica; afteragbcs no volume ou na frequencia 
| miccional ou no aspecto da urina, hematuria, edema, 

! desidratagao, massas e sopros abdominais i 

I h Exames complementares: urina I, creatininernia, ureia I 
I serica, sddio, potassio, oloro e gasometria 

EGG: eletrocardiograma; LDH: lactate desidrogenase; US: 
ultrassonografia, 

paciente tcm acompanhamento medico e verificar 
sua aderencia ao tratamcuto. Na maioria dos pa- 
cicates, nao 6 necessario controle da PA no pron- 
to-socorro, Pelo contrario, uma terapia anti-hipcr- 
tensiva rapida e agressiva pode levar a isquemia 
cerebral ou miocardica ou a injuria renal aguda, 
caso os niveis pressoricos caiam abaixo do limite 
da autorregulapao da perfusao desses orgaos. 

Um estudo retrospective com 59.535 pacientes 
realizado por Patel KK et aL nao mostrou diferen^aj 
em 6 meses, cm eventos cardiovasculares e contro¬ 
le pressorico em pacientes com urgencias hiperten- 
sivas que rcceberam medicares no DE ou foram 
dispensados. Em pacientes com diagnostico previo 
e tratamento de hrpertensao, devem-sc retomar as 
medicafoes de uso ambulatorial c reforgar a impor- 
tancia da aderencia a medicamcntos e dietetica, 
alem de, se necessario, aumentar a dose das medi- 
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canoes ou adicionar uma nova classe. Em pacientes 
sem diagnostico previo, pode-se iniciar o tratamen- 
to no DE, devendo-se encaminhd-los para o acom- 
panhamento ambulatorial. 

Em algumas situates, devemos reduzir a PA 
dos pacicntcs cm UH cm horas. Pacientes com alto 
risco de cventos cardiovasculares imincntes, como 
uqueles com doen^as da aorta ou aneurisma cere¬ 
brals, bcncficiam-se de uin controle de PA em horas. 
Nessa situa^ao, devem-se utilizar medicamentos 
por via oral e com meia-vida curta. Entre as op 9 oes 
estao captopril {6,25-12,5 mg), clonidina (0,2 mg) 
e hidralazina (12,5-25 mg), O objetivo e a redu^ao 
de 20 a 30 mmHg na pressao sistolica em algumas 
horas. Uma alternativa e o uso de medicares de 
efeito prolongado, como a anlodipina ou a clorta- 
lidona, com avalia^ao ambulatorial em 1 ou 2 dias. 

Todos os pacientes em UH devem ter retorno 
prccoce, de modo que suas medicares possam ser 
ajustadas com um objetivo de PA menor que 160 x 
100 mmHg. Alem disso, devem ser encaminhados 
para acompanhamento ambulatorial ou reavalia^ao 
ambulatorial precoce. Cabe ressaltar que colocar os 
pacientes em uma sal a silenciosa e calma, o que 
nem sempre e possivel, pode levar a uma queda da 
PAS de 10 a 20 mmHg. 

Emergencias hipertensivas 
As emergencias hipertensivas sao divididas confor- 
me o orgao-alvo atingido e serao especificadas 
posteriormente. A encefalopatia hipertensiva e a 
lesao de orgao-alvo caracteristica das EH e sera 
discutida com maior destaque. 

A HAS acelerada-maligna e uma condi^ao que 
evolui frequentemente para EH. Ela c definida por 
altera^ocs retinianas de graus 3 e 4 da classifica^ao 
de Keith-Wagener. Anteriormente a ciassifica^ao, 
era entendida como independente da HAS acele- 
rada, representando as altera^oes de fundo de olho 
de grau 3, enquanto a HAS maligna representava 
as altera^oes de fundo de olho de grau 4. Atualmen- 
te, porem, como as duas situates tem prognosticos 
semelhantcs, sao caracterizadas juntas. O ter mo 
HAS maligna era utilizado devido ao prognostico 
dos pacientes nessa condi^ao que costumava ser 
muito ruim, similar ao de neoplasias inalignas; po¬ 
rem, com a melhora do tratamento anti-hip erten- 
sivo, o prognostico melhorou sensivelmente. Em 
pacientes nao tratados, a mortalidade pode chegar 
ate 50% em 1 ano e e associada a hipertensao se¬ 


cundaria em mats dc 50% dos casos na popula^ao 
caucasiana. Na popula^ao negra, c mais comum e 
frequentemente associada a HAS essencial. As ma- 
nifestacucs clinicas incluem: 

■ Cefaleia: 85% dos casos. 

* Borramento visual: 55% dos casos. 

■ Nocturia: 38% dos casos. 

■ Astenia: 30% dos casos. 

■ Altera^ao da fun^ao renal: 30-50% dos casos. 

O manejo e dependente da presen^a de sintomas 
neurologicos. Se o paciente apresenta sintomas 
neurologicos ou altera^ao da fumjao renal, deve ser 
tratado de forma semelhante aqueles com encefa¬ 
lopatia hipertensiva. Caso nao apresente sintomas 
neurologicos, pode ser manejado com medicares 
por via oral. As op^oes incluem: 

■ Clonidina 0,2 mg, podendo ser repetida. 

* Inibidores da ECA, como captopril 25 mg ou 
enalapril 10 mg. 

O uso da nifedipina, espccialmentc sublingual, 
e contraindicado nessa situa^ao, pois reduz rapida- 
mente a pressao arterial, podendo desencadear um 
acidente vascular eneefalico. 

O manejo de cada EH sera detalhado a seguir. 
A Tabela 5 resume as principals medicares utili- 
zadas para as EH e a Tabela 6 content os alvos pres- 
soricos para cada condi^ao. 

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA _ 

Encefalopatia hipertensiva e o termo utilizado quan- 
do temos sinais e sintomas de edema cerebral de¬ 
vido a aumento subito ou eleva^oes subitas da PA. 
E um diagnostico de exclusao, sendo feito apos 
descarte de outras disfun^oes do sistema nervoso 
central. O que marca essa condi^ao e a melhora 
importante do quadro apos a redu^ao de 10 a 15% 
da pressao arterial media (PAM). 

Fisiopatologia 

O cerebro tem um mecanismo de autorregula^ao 
para garantir uma pressao de perfiisao cerebral (PPC) 
adequada. Com elevates leves a moderadas na PA, 
o mecanismo autorregulador leva a uma vasocons- 
tri^ao arterial e arteriolar para manter uma PPC 
adequada. Em um paciente normotenso, esse meca¬ 
nismo pode chegar ao seu limite com moderadas a 
grandes elcvatfoes da PA, enquanto em pacientes 
hipertensos mal controlados, o mecanismo esta adap- 



CAPiTULO 39 EMERGENCES H!PERTENSIVAS 421 


TABELA 5 Medicares nas emergenctas hipertensivas 


Mcdicagpo 

Nitroprussiato 
de sodio 

I 

Diluigao Dose 

1 ampola (50 mg/2 ml} 0,25-10 pg/kg/min 
em 248 mL de SG 5%* Obs.: deve ser reafizada em 
protegido da luz - ; equipo protegido da luz 

200 pg/mL j 

Classe 

Nttrato 

Corriraindicajjao 

; Infarto agudo do 
miocardio, gestante 

Nitroglicerina 

50 mg (10 mL da 
solugao 5 mg/mL) em 
240 mL de SG 5% ou 
SF-0,2 mg/mL 

5-100 pg/min 

Nitrato 

; 

Labetalol 


Bolus de 20 mg, seguido de 
20-80 mg a cada 10 min, 
com dose total de 300 mg 

Alfa e Asma, DPOC, insuficiencia 

betabloqueador \ cardiaca, bradreardia, uso 
| de cocafna 

Esmolol 

2.500 mg (10 mLda 
solugao 250 mg/mL) 
em 240 mL de SG 5%, 
RL ouSF-10 mg/mL 

Dose de ataque de 

0,5-1 pg/kg em 1 minuto 
segulda de manutengao 
de 50-200 pg/kg/min 

Betabloqueador 
card loss eleti vo 

Insuficiencia cardfaca, uso | 
de cocaina 

i 

j Metoprolol 

\ 

, 

Bolus de 5 mg a 1 -2 mg/min, 
podendo haver nspetigao a 
cada 5 min, com dose 
maxima de 20 mg 

Betabloqueador 
beta-1 selelivo 

; 

Insuficiencia cardfaca, uso ! 
de cocafna 

HidraJazina 

- 

Bolus de 10-20 mg - agao 
em 10-20 minutos 

Vasodllatador 
arteriolar direto 

■ 

Nimodipino 

_ i 

! 

60 mg de 4 em 4 horas 

i 

j 

Blgqueador de 
canal de c&lcio 

i 

| Nicardipina 

| 

20-40 mg 3 vezes/dia 

Bloqueador de 
canal de calcio j 

j 


DPOC; docnga pulmonarobstrutiva cronica; RL: solugao de ringer lactato; SF: soro fisiolpgico; SG 5%. solugao de glicosc a 5%. 


tado a regimes dc altas pressoes, necessitando de 
elevates maiorcs na PA para chegar ao limiar. 

Quando a PA ultrapassa o limiar do mecanismo 
descrito, temos lesao endotelial, que leva a vasodi- 
lata^ao e a extravasamento de plasma, consequen- 
tcmcnte resultando em edema cerebral, Por ser um 
mecanismo que ocorre em toda circula^ao do en- 
cefalo, temos um edema cerebral difuso, o que e 
rcsponsavel pelos sinais e sintomas descritos a seguir. 

Sinais, sintomas e diagnostico 
Os sinais e sintomas sao decorrentes do edema ce¬ 
rebral descrito no topico anterior. O quadro e mar- 
cado por sinais e sintomas neuroldgicos associados 
a clevagao da PA. O pacientc pode apresentar cefa- 
leia, nauseas, vomitos, confusao mental, convulsoes, 
letargia e coma. Alem disso, pode apresentar tambcm 
altera^oes visuais inespedficas, como escotomas 
visuais e borramento da visao. Ao exame fisico, sao 
encontradas altera^ocs do nivel de consciencia. O 
exame de fundo de olho auxilia no diagnostico, 
podendo demonstrar papiledema, um sinal indire- 
to de hipertensao intracraniana, hemorragia reti- 
niana e exsudatos. 


O diagnostico e de exclusao, ou seja, outras cau- 
sas de altera^oes neurologicas devem ser descartadas. 
Apesar de o quadro comumente nao apresentar sinais 
focais, devem-se realizar exames de imagem para 
desconsiderar acidente vascular encefdlico. Os exames 
de imagem do sistema nervoso central podem apre¬ 
sentar achados indiretos, como edema cerebral di¬ 
fuso e edema da substancia branca na regiao parie- 
to-occipital, mais bem visualizado em rcsson&ncia 
magnetica, cujo achado e indicativo de cncefalopatia 
hipertensiva. Alem disso, devem-se descartar causas 
metabolicas e infecciosas para as altera^oes neuro¬ 
logicas, seja por historia e exame fisico, seja por exa¬ 
mes complementares. Uma das caracterlsticas da 
encefalopatia hipertensiva e a rapida melhora do 
quadro com a redugao da PA. 

Tratamento 

O objetivo do tratamento e a redugao de 10 a 15% da 
PAM na primeira hora, tendo o cuidado de reduzir 
no maximo 25% nas primeiras 24 horas. Para atingir 
esse objetivo, pode-se fazer uso de nitroprussiato de 
sodio endovenoso cm infusao continua (dose e di- 
luigao descritas na Tabela 3), um potente vasodilata- 
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dor arterial e venoso, ou de labetalol, am bloqueador 
alfa e beta-adrenergico. A preferencia deve ser o uso 
de medicares endovenosas devldo 4 facilidade de 
titula^ao da medica^ao e o controle da PA. O nitro- 
prussiato apresenta meia-vida de 3-5 minutos, sendo 
que o efeito da diminui^ao ou do aumento da dose e 
visto em no maxim o 5 minutos apos a altera^ao, o 
que permile uni controle rigido da PA. Apos a me- 
lhora do quadro c controle da PA, dcvc-se trocar a 
terapia de endovenosa para via oral, podendo-se fazer 
uso de inibidores da enzima conversora de angiotcn- 
sina (IECA), como o captopril, ou bloqueadores de 
canal de calcio, como o anlodipino. 

Em caso de crises convulsivas, o manejo habitual 
deve ser feito com benzodiazeplnicos para aborta- 
-las; em caso de crises recorrentes, deve-se optar 
pcla fenitoina (mais detalhcs no capitulo “Aborda- 
gcm da primeira crise epileptica”). 

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO _ 

Esse tcma sera abordado nos Capitulos “Abordagcm 
do pacicnte com acidente vascular cerebral isque- 
mico agudo”, “Hcmorragia subaracnoidea” e "He- 
morragias intracranianas parcnquimatosas”. 

Vale ressaltar que, entre os acidentes vasculares 
encefalicos, tem-se o acidente vascular cerebral 
isquemico, hemorragico e a hemorragia suharac- 
noidea e, para cada um desses, ha um alvo de PA 
diferente, baseado nas diferentes fisiopatologias 
(Tabela 4). Para controle de PA nesses casos, nao ha 
contraindica^ao de nenhuma das drogas descritas 
neste capitulo, porem, como um controle rigoroso 
da pressao e neccssario, da-sc preferencia para o 
nitroprussiato devido a seu rapido tempo de a^ao 
e meia-vida curta - scu efeito hipotensor diminui 
cerca de 3-5 minutos apos a redu<;ao da dose. 

EDEMA AGUDO 
DE PULMAO HIPERTENSIVO 

Edema agudo de pulmao (EAP) hipertensivo e ca- 
racterizado por congestao pulmonar, hipertensao 
c insuficientia respiratoria aguda. £ a emergencia 
hipertensiva mais comum, Cerca de um ter<;o dos 
pacicntes com EAP tem fun^ao ventricular esquer- 
da preservada. 

Fisiopatologia 

A hipertensao leva a um aumento da p6s-carga do 
ventrlculo esquerdo, que, cm um cora^ao com a 
tungao diastolica ou sistolica alterada, leva a uma 


insuficiencia cardiaca com reten^ao de liquido na 
circula^ao pulmonar. Alem disso, a sobrecarga de 
volume pode piorar esse quadro, assim como a is- 
quemia miocardica e doem;as valvarcs. A hiperten¬ 
sao pode ser a causa do EAP e tambem pode ser 
um fator que exacerba a congestao pulmonar. Por 
exemplo, em uma sobrecarga de volume com con¬ 
gestao pulmonar, a hipertensao pode ser uma res- 
posta compensators que leva a um aumento da 
resistencia vascular periferica (e aumento da pos- 
-carga), perpetuando a congestao pulmonar. O 
marco do EAP hipertensivo e a alta pos-carga. 

Sinais, sintomas e diagnostico 
Os sintomas mais comuns sao dispneia, intoleran- 
cia aos esfor^os, ortopneia, dispneia paroxistica 
noturna, tosse e fadiga. Ao exame, o pacicnte pode 
se apresentar cm msuficiencia respiratoria aguda, 
necessitando de tratamento imediato, ester tores 
crepitantes em todos os campos pulmonares, ta- 
quipneia e hipertensao. Podemos identificar tambem 
ritmo de galope, com a presen^a de B3 ou B4. 

Uma radiografia de torax pode confirmar a 
presen^a de congestao pulmonar. Alem disso, a uti- 
liza^ao de ultrassom point of care pode auxiliar no 
diagnbstico, demonstrando linhas B difusas que 
representam a congestao pulmonar. Um eletrocar- 
diograma deve ser obtido, pois a isquemia miocar¬ 
dica pode ser a causa do EAP. A dosagem de BNP 
ou nT-pro-BNP pode auxiliar no diagnostico (mais 
detalhes no capitulo “Insuficiencia cardiaca aguda”). 

A presen^a de congestao pulmonar em todos 
os campos pulmonares e hipertensao estabclece o 
diagnostico de EAP hipertensivo. O diagnostico e 
clinico, nao se devendo aguardar exames de imagem 
para iniciar o tratamento. Em casos de duvida diag- 
nostica, os exames de imagem como radiografia de 
torax e US point of care sevem como auxilio. 

Tratamento 

O marco do EAP hipertensivo e o aumento da pos- 
-carga cardiaca devido a hipertensao e a congestao 
pulmonar. Devc-se tratar agressivamente a PA com 
o objetivo de reduzi-]a em 25% nas primeiras horas. 
Para isso, podemos utilizar o nitroprussiato ou a 
nitroglicerina - ambas as drogas levam a diminui- 
vao da pos-carga, reduzindo o trabalho do ventri- 
culo esquerdo, e a diminul^ao da PA (nitroglicerina 
cm alias doses apenas). Alem disso, e indicada a 
utiliza^ao de diuretico de al^a (furosemida) para a 
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rcdu^ao da volemia, o que leva a melhora da con¬ 
gestao. O uso de hidralazina e de betabloqueadores 
deve ser evitado. 

Em pacientes cm insuficiencia respiratoria, o 
uso de ventila^ao nao invasiva (VNI) e benAfico, 
com redu<j:ao de mortalidadc e de necessidade de 
intuba^ao. Uma rcvisao sistematica da Cochrane 
Library dc 2013 dcmonstrou um NNT (niimero 
necessario para tratar) de 14 e um risco relativo de 
0,66 na mortalidade hospitalar, alem de um NNT 
de 8 e risco relativo de 0,55 de necessidade de in¬ 
tub a<;ao orotraqueal em pacientes com EAP car- 
diogenico tratados com VNI e tratamento mddico 
habitual, se comparados com aqueles com trata¬ 
mento medico habitual apenas. Esse estudo nao 
demonstrou aumento da incidincia de infarto agu- 
do do miocardio com o uso da VNI, A VNI diminui 
o retorno venoso devido a pressao positiva intra- 
toracica, reduzindo a prd-carga e otimizando a 
contratilidade cardiacs. Alem disso, tambcm dimi- 
nui a quantidade de liquido nos alveolos. Na litera- 
tura, nao foi demonstrada a superioridade de ne- 
nhuma modalidade dc VNI sobre a outra (CPAP 
- continuous positive airway pressure - e BiPAP - 
bilevel positive airway pressure), por£m, para os 
efeitos citados, apenas o CPAP e suficiente. 

SfNDROME CORONARIANA AGUDA _ 

Esse tema sera abordado com mais detalhes nos 
Capitulos “Dor toracica” e “Sindrome coronariana 
aguda sem supradesnivelamento do segmento ST”. 

Uma droga comumente usada em pacientes 
com sindrome coronariana aguda e a nitroglicerina, 
que promove vasodilata^ao das coronarias, levando 
a um aumento de fluxo do miocardio e ajudando 
no controle da dor. E bastante utilizada ein pacien- 
tes com angina refrataria, sendo titulada ate o con¬ 
trole da dor ou ate a ocorrencia de hipotensao. Alem 
disso, possui efeito venodilatador, reduzindo a pr£- 
-carga, o que auxilia no manejo da congestao pul- 
monar c na diminui^ao do consumo de oxigenio 
no miocardio. Devc ser utilizada com cautela em 
in far to s de ventriculo direito. 

Os betabloqueadores endovenosos, como es- 
inolol, labetalol e metoprolol, podem ser utilizados 
desde que nao haja evidenda de insuficiencia car- 
diaca, congestao pulmonar ou baixo debito. Os 
betabloqueadores diminuein o consumo de oxige¬ 
nio pelo miocardio, tamb&m auxiliando no contro¬ 
le da angina. 


Dcve-se evitar o uso dc hidralazina devido a 
taquicardia reflexa que acontece com o uso desse 
medicamento, o que pode levar ao aumento de con¬ 
sumo de oxigenio do miocardio e a piora da isque- 
mia. O uso de nitroprussiato tamb6m deve ser 
evitado, pois ha o risco de “roubo de fluxo corona- 
rio”, que e o fenomeno que ocorre quando a coro¬ 
naria com lesao obstrutiva jA se encontra em dila- 
ta^ao maxima e qualquer estimulo vasodilatador 
ocorrerd na coronaria normal. Como, na coronaria 
normal, a resistencia ao fluxo sera menor, havera 
tendencia de o fluxo sanguineo aumentar rclativa- 
mente na coronaria normal cm detrimento da co¬ 
ronaria doentc, levando A piora da isquemia e ao 
aumento o risco de morte. 

DISSECQAO AGUDA DE AORTA _ 

Esse tema sera abordado com mais detalhes no 
Capitulo “Slndromes aorticas agudas". Ressaltamos, 
neste capitulo, apenas algumas considera^oes sobre 
o tratamento. 

O tratamento inicial da dissec^ao aguda de 
aorta (DAA) consistc em analgesia e diminui^ao 
do estresse na parede da aorta atraves do controle 
da PA e da frequencia cardiaca (EC). Isso diminui 
a tendencia de propaga^ao da dissec^ao. 

A analgesia e realizada com opioides ate o 
controle da dor, levando a uma diminui^ao do 
estimulo adrenergico causado pcla dor. Deve-sc 
obter o controle de FC e PA o mais rapido possi- 
vel, tendo como alvo uma FC abaixo de 60 bati- 
mentos por minuto, se tolerado, e a PAS mais 
baixa tolerada, avaliada pela diurese e sintomas, 
geralmente entre 100 e 120 mmHg. Inicialmente, 
para o controle da FC, usam-se betabloqueadores 
endovenosos como esmolol, metoprolol e labeta¬ 
lol. Vale ressaltar que a via e obrigatoriamente 
endovenosa para se conseguir um efeito rapido 
das medicares. Como alternativa, para pacientes 
com intolerancia a betabloqueadores, podem-se 
utilizar bloqucadores de canal de calcio, como o 
diltiazem e o verapamil. 

Se apos atingir o alvo de FC, a PA permanecer 
elevada, deve-se utilizar o nitroprussiato de sddio, 
que e um potente hipotensor e apresenta um efeito 
rapido para atingir a PA-alvo. Vale ressaltar que se 
deve utilizar o nitroprussiato somente apos o uso 
de betabloqueadores, pois a vasodikta^ao induzida 
por esse farmaco leva a uma ativacoo reflexa do 
sistema simpAtico, aumentando a contratilidade 
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cardfaca e consequentementc a pressao na parede 
da aorta no local da disscc^ao. 

O tratamcnto da DAA Stanford A e cirurgico, 
devendo ser realizado o mais rapido posslvel. Essas 
lesoes aprcsentam mortalidade de 1-2% por hora, 
atingindo 50% nas primciras 48 horas. Ja a DAA 
Stanford B apresenta mortalidade cm 30 dias dc 
10-25%, devendo-se realizar o controle climco. Te- 
mos indica<;ao de cirurgia de urgencia nas DAA 
Stanford B apenas se houver isquemia de orgaos ou 
membros, progressao da dissec^ao a despeito do 
tratamento dlnico, sinais de ruptura iminente, dor 
ou hipertensao rcfrataria. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA _ 

Hipertensao nao controlada pode levar a lesao agu- 
da dos rins na forma de ncfroesclerose hipertensi- 
va aguda. E caracterizada por hematuria e elevacao 
na creatinina. Os achados histopatolbgicos mais 
comuns sao a necrose fibrinoide de artcrlolas, que 
pode levar a isquemia glomerular, e a ativa^ao do 
sistema renina-angiotensina, que piora a hiperten¬ 
sao. 

Em pacientes nessa condi^ao, o controle agres- 
sivo da PA leva a piora da fun^ao renal devido a 
diminui^ao da perfusao renal. Isso ocorre porque 
a autorregula^ao do fluxo renal esta ajustada a altos 
nlveis de prcssao. O controle da PA cm longo prazo 
pode reverter a lesao renal e melhorar sua fun^ao. 

No caso de crise renal esclerodermica, que ocor¬ 
re cm pacientes com csclerodermia sistemica, o llso 
de inibidores da enziina conversora de angiotensi- 
na, como captopril e enalapril, 6 a primeira cscolha 
de tratamento. 

CRISE ADRENERGICA 

A crise adrenergica e caracterizada por uma ativa- 
<;ao excessiva do sistema adrenergico, levando a 
taquicardia, hipertensao e outros sintomas adre- 
nergicos. Pode ser causada pelo uso de cocaina, 
anfetaminas e inibidores da MAO, pda mtemip^ao 
do uso de clonidina e outros agentes simpatomi- 
meticos, por feocromocitoma e disfun^ocs autono- 
micas, como na sindrome de Guillain-Barre e cm 
lesoes na medula espinal. 

Fisiopatologia 

A ativa<;ao do sistema adrenergico leva ao aumen- 
to da resistencia vascular periferica devido a vaso- 
constri^ao e a um aumento da frequencia cardlaca. 


Esses dois efeitos podem gerar elevacao severa da 
PA, levando a lesao de orgao-alvo. 

FEOCROMOCITOMA _ 

Feocromocitoma e um tumor neuroendberino pro- 
dutor de catecolaminas. Suas manifesta^oes mais 
comuns sao hipertensao, palpitates e sudorese. 
Neste capitulo, iremos abordar o controle da crise 
hipertensiva aguda causada por essa neoplasia. 

A elevacao da PA pela descarga adrenergica pode 
levar as slndromes descritas neste capitulo; pacientes 
nessas condi0es devem ter o mesmo manejo de um 
paciente sem feocromocitoma. A peculiaridade que 
temos nesse caso e a possibilidade de um duplo blo- 
queio adrenergico, com um alfabloqueador (fenoxi- 
benzamina, doxazosina, prazosina) e um betabio- 
queador (propranolol) em pacientes com 
programa^ao cirurgica de rctirada do tumor. 

INTERRUPgAO DE CLONIDINA _ 

A interrup$3o do uso de clonidina pode levar a 
sintomas semelhantes aos do feocromocitoma. O 
retorno do uso da mcdicapio normalmente leva a 
melhora dos sintomas. 

USO DE COCAINA _ 

Vale ressaltar a contraindicato do uso de bctablo- 
queadores nesse caso, pois o uso pode levar a uma 
maior ativa$ao alfa-adrenergica, com piora da hi¬ 
pertensao e consequente piora da lesao de drgao- 
-alvo. 

DISFUNQAO AUTONOMICA _ 

A disfun^no do sistema nervoso autonomico, que 
pode ocorrer em situates como sindrome de Guil- 
lain-Barrc, lesao de medula espinal e sindrome de 
atrofia multissistemica, pode estar relacionada a 
emergencias hipertensivas. Deve-se dar preferencia 
para o uso dc medicates de meia-vida curta, como 
o nitroprussiato e o labetalol, pois a disfun^ao au¬ 
tonomica pode levar a variates importantes da PA. 

ECLAMPSIA/PRE-ECLAMPSIA 

Prd-eclampsia e a ocorrencia de hipertensao e 
proteinuria ou lesao de orgao-alvo em gestantes 
com mais de 20 semanas; ja a eclampsia e a ocor- 
r&ncia de convulsao em gestantes com prd-eclamp- 
sia, sem causa ou condi^ao neurologica predispo- 
nente. Prd-eclampsia grave 6 a ocorrencia de PA > 
160 x 110 mmHg ou PA > 140 x 90 mmHg, com 
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altera^ao do nivel de consciencia, cefaieia Intensa, 
altera^oes visuais ou lesoes de orgao-alvo. 

A prb-edSmpsia severa e a eclampsia sao consi- 
deradas emergencias hipertensivas, devendo receber 
tratamento rapido e agressivo. Se possivel, deve ser 
realizado o par to com urg&nria. O manejo da PA 
pode ser realizado com labetalol ou hidralazina. Vale 
ressaltar que o controle da PA nao previne a ocor- 
rSncia de eclampsia. Para a profilaxia de crises con- 
vulsivas on tratamento de eclampsia, deve-se realizar 
a administrate de suifato de magnesio endovenoso, 
na dose de 6 g de solu^ao a 10% em 15 a 20 minutos, 
seguido de infusao continua de 2 g/hora. 


INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com EH tem indica^ao de 
interna^ao e, na maioria dos casos, manejo em 
UTI. As UH nao necessitam interna^ao hospita- 
lar, exceto em raras circuiistancias, e, na maioria 
das vezes, nao precisam de qualqner tratamento 
no DE, O seguimento ambnlatorial deve ser ra¬ 
pido em pacientes com UH e EH, pois apresentam 
alto indice de complicates em curto e medio 
prazo e, em grande immero de casos, apresentam 
causas secundarias de HAS, que podem ser tra- 
tadas e corrigidas. 


tabela 6 Metas pressoricas nas emergencias hipertensivas 

AVCi - candidates a terapia fibrinoEitica j Antes do tromboiitico: < 185 mmHg de sistolica e < 110 mmHg de diastolica | 

; Apos o tromboiitico: < 100 mmHg de sistolica q < 105 mHg de diastolica 

AVCi - nao candidates a terapia fibrinolftica ] < 220 mmHg de sistolica e < 120 mmHg de diastdlica 

| Excegao a casos com infarto agudo do miocardio, edema agudo de 
\ pulmao, disseegao de aorta ou encefalopatia hipertensiva (sugerida per \ 
j nauseas, vomitos, cefaieia e agftagao) associada. 

AVCh 5 < 180 mmHg de sistolica e < 105 mmHg de diastolica j 

; Se PIC disponivel, manter PPG > 70 mmHg \ 

\ < 1^10 x 90 mmHg, se < 6 horas do inicio dos aintomas 

HSA ! PAS <160 mmHg I 

Disseogao de aorta j < 120 mmHg de sistolica e 60 mmHg de pressao arterial media 

Criee de feocromocitomoa \ PAS < 140 mmHg na primeira hora 

Pre-eclampsia grave ou eclampsia j PAS < 140 mmHg na primeira hora 

infarto agudo do mioc&ndio e angina instavet \ 140 mmHg de sistdllca e 90 mmHg de diastolica 

Nos demais casos, reduzir a pressao arterial sistolica em 20-25% de minutes a urna hora. 

Nas proximas 2 a 6 horas, reduzir para 160 mmHg de sistbllca e 100 mmHg de diastolica 
Nas proximas 24 a 48 horas, reduzir para niveis normals. 

AVCh; acidente vascular cerebral hemorr^gico; AVCi: acidente vascular cerebral isqu&rrico; HSA: hemorragia subaracnoi- j 
dea; PAS: pressao arterial sist£mica; PIC: pressao intracranlana; PPG: pness^o de perfusao cerebral. 
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Medicagao via oral 


T 

HSA 


t 
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160 mmHg 
na primeira 
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I 

I Pre-eclampsia grave, 
SCA, edSmpsia ou 
crise de 

feooromocitoma ou 
AVGh < 6 horas do 
inicio dos sintomas 

T 

Reduzir PAS abaixo 
de 140 mmHg na 
primeira hora 
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Denials casos 

.. T.- 

j Reduzir pressao arterial sistblica em 
20-25% em minutos a uma hora 
Nas proximas 2 a 6 horas, reduzir 
; para 160 mmHg de sistblica e 1 GO 
mmHg de diastblica 
! Nas proximas 24 a 45 horas, reduzir 
para niveis normals 


FiGURA l Manejo de pacientes com pressao eievada no pronto-socorro. 

AVCi: acldente vascular cerebral Isqu&mico; AVCh: acidente vascular cerebral hemorragico; HSA: hemorragia subaracnoidea; PAD: pressao arterial diastblica; PAS: pressao arterial sistblica; UTI: 
unidade de tarapia intensiva. 
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Sfndromes aorticas agudas 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Julio Ftavio Meirelles Marchini 


Pontos importantes 

m Trata-se de conjunto de condfgoes rams, mas com 
evolugao rapida e fatal e que se apresentam com 
caracterfsticas clfnicas semelhantes que incluem: 
hematoma intramural, ulcera ateroscierotica pene- 
trante, trauma de aorta com laceragao e dlssec- 
gao de aorta (DA). 

■ Fatores de risco incluem: hlpertenszfo arterial cro¬ 
nies, tabagismo, trauma tor^cico (em especial de 
alts energia com desaceleragao innportante) e 
doengas adrticas (coartagao de aorta, Marfan, 
Ehlers-Danlos e vascuiite aortica), entre outras 
condigoes. 

* A suspeita diagnostiea e realizada pela presenga 
de fatores de risco associada com sintomas ca- 
racterfsticos, como dor toracica, diaforese e ou- 
tras alteragoes. 


INTRODUCAO E DEFINIQOES _ 

As sfndromes aorticas agudas englobam um con- 
junto de condlgoes raras, mas com evolugao rapida 
e fatal e que se apresentam com caracterfsticas cli- 
liicas semelhantes. Essas caracteristicas sao a pre¬ 
sent dc hematoma intramural, ulcera aterosclero- 
tica penetrants, trauma de aorta com laceragao e 
dissecgfto de aorta (DA). 

A DA e uma lesao dc clivagcm da camada me¬ 
dia da aorta criada por uma coluna de sangue dis- 
secante ou por rompimento do vaso vasorum. O 
termo aneurisma dissecante aortico foi incorreta- 
mente aplicado a essa entidade em 1826 por Re ni 
Laennec. Hoje, o termo DA e preferido para dife- 
renciar do aneurisma aortico porque a aorta afeta- 
da e raramente aneurismatica. Apesar dos avangos 
em seu manejo* a taxa de mortalidade intra-hospi- 
talar para pacientes tratados para DA permanece 
entre 25 e 30%. 


* Angiotomografia 6 o exame ideal para avaliagSo, 
mas em pacientes instdveis o ecocardiograma tram 
sesofagico e mais prStico. 

■ A presenga de lesoes na aorta ascendente (Stan¬ 
ford tipo A) tern mortalidade de 1-2% por hora, atin- 
gindo 50% nas primeiras 48 horas. 

* DA ascendente tem indicagao cirurgica de emer¬ 
gence. 

* Deve-se controlar agressivamente a frequGncia car- 
dfaca com betabloqueadores; e para controle pres- 
sdrico, se necessaries s3o utillzados vasodilatado 
res como o nitroprussiato de sddio, 

H Dissecgoes Stanford tipo B: aorta descendant© 
nao tem indicagao cirurgica de emergencia exce~ 
to se houver isquemia de drgaos ou membros, pro¬ 
gressed da disseegao, sinais de ruptura iminente, 
dor refrataria e hipertensao refrataria. 


A DA e ties vezes mais comum nos homens do 
que nas mulheres, embora as mulheres tenham 
maior probabilidade de apresentar o diagnostico 
tardiamente e apresentam um prognostico pior. A 
incidencia de DA aumenta com a idade, A inciden¬ 
ce exata e a prevalence da DA sao dificeis de de- 
terminar por causa da subnotificagao dessa condi- 
gao. A incidencia estimada e de 2,6 a 3,5 casos a 
cada 100.000 pessoas ao ano com mortalidade de 
1 a 2/100.000 habitantes/ano. 

FATORES DE RISCO ___ 

A hipertensao e o fator dc risco mais comum asso- 
ciado a DA e e encontrada em mais de 70% dos 
pacientes. Uma historia de cirurgia cardiaca esta 
presente em 18% dos pacientes e a valva aortica 
bicuspide em 14% de todos os pacientes com DA, 
ocorrendo principalmente em dissecgoes proximais. 
A aterosclerosc e frequente liestes pacientes, ate pela 
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faixa et&ria media ser maior que 60 anos, que e fre- 
quentemente acometida. Pacientes com DA podem 
ter historia familiar positiva de doengas adrticas. 

A sindrome de Turner apresenta risco > 6% de 
desenvolver DA durante a vida. A DA e incomum 
antes dos 40 anos, exceto em associagao com car- 
diopatia congenita, doenga do tecido conjuntivo ou 
vasculites inflamatorias. Cerca de 44% dos pacientes 
com sindrome de Marfan podem desenvolver dis¬ 
seegao aortica. As vasculites inflamatorias associadas 
a doenga da aorta toracica incluem arterite de Ta- 
kayasu, arterite de celulas gigantes, doenga de Beh¬ 
cet e slfilis. A DA aguda tambem pode ocorrer com 
o uso de estimuiantes, esforgo fisico principalmen- 
te na forma de levantamento de peso, cirurgta car- 
diaca ou a insergao intra-aortica da bomba de balao. 

O traumatismo contuso de uma les2o de desa- 
celcragao de altavelocidade geralmente causa rup- 
tura aortica traumatica, que e uma entidade distin- 
tamente diferente da DA. A Tabela 1 apresenta os 
principal fatores de risco para desenvolver DA. 

tabela l Fatores de risco para desenvolver 

disseegao de aorta 
| a Hipertensao arterial cnonica 
| e Tabagismo 

I » Trauma toracico (em especial de alta energia com 
| desacc oragao importante) 

I » No trauma, o local mais comum de lesao e o istmo 
I abrtico, seguido pela aorta ascendente. 

• h Doengas aorticas (coartagao de aorta, Marfan, 

I Ehlers-Danlos, vasculite aortica) 

| n Historia familiar de doenga aortica 
> o Aneurisma toracico conhecido 
| » Girurgia aOrttca previa 
; ■ Uso de cocaina, crack ou anfetaminas 

FISIOPATOLOGIA _ 

Com cada contragao, o coragao simultaneamente 
torce e balanga de lado a lado, resultando em flexao 
da aorta ascendente e aorta descendente. Com uma 
media de 70 batimentos cardiacos/min, esta sequSn- 
cia ocorre cerca de 37 milhoes de vezes ao ano, 
causando um estresse repetitive na aorta. 

A parede abrtica tern trfs camadas distintas: 
intima, media e adventicia. A camacia media e com- 
posta de tecido eldstico e musculo liso que dao as 
propriedades da aorta sua distensibilidade e inte- 
gridade. A disseegao ocorre atraves de uma dege¬ 
neragao da camada media, exposta ao estresse e que 


pode por diferentes motivos ter maior fragilidade 
e propensao a cursar com lesao e disseegao. 

A degeneragao da camada media pode ocorrer 
com o enveDiecimento normal. A hipertensao ace- 
lera o progresso da degeneragao mediana. Embora 
inicialmente se acreditasse que esse processo nao 
era inflamatorio, evidencias mais recentes sugeriram 
infiltragao de celulas inflamatorias na degeneragao 
medial. 

As forgas hidrodinamicas repetitivas produzidas 
pela ejegao do sangue na aorta com cada ciclo car- 
dfaco contribuem para o enfraquecimento da ca¬ 
mada intima aortica e para a degeneragao medial. 
Essas forgas hidrodinamicas afetam principalmen- 
te a aorta ascendente. A hipertensao prolongada 
intensifies essas forgas e resulta em um aumento na 
degeneragao medial. Uma valvula bicuspide pode 
intenomper o fluxo laminar e reorientar o fluxo de 
sangue para a parede aortica, produzrndo lesao local. 
Nas sindromes de Marfan e Ehlers-Danlos, as forgas 
hidrodinamicas normals atuam sobre uma camada 
media aortica que ja esta enffaquecida. Como re- 
sultado da degeneragao da camada m£dia e da flexao 
repetida da aorta, o estresse hidrodinamico rasga a 
camada intima da aorta e uma coluna de sangue 
ganha acesso, causando disseegao. A disseegao pode 
progredir anterograda ou retrogradamente. 

Alternativamente, essas forgas provocam a rup- 
tura do vaso vasorum da aorta, que causa hemor- 
ragia na camada media aortica. Os hematomas 
intramurais representam ate 30% das sindromes 
aorticas agudas. A profundidade de penetragao na 
camada media e distancia e diregao da disseegao 
sao pelo menos parcialmente determinadas pelo 
grau de degeneragao da camada media da aorta. 
Forma-se ainda um hematoma de disseegao que 
pode migrar de forma anterograda ou retr6grada, 
ou ambas, formando um chamado lumen falso, 
podendo romper no verdadeiro lumen da aorta ou 
atraves da camada adventicia no saco pericardico 
ou cavidade pleural. Como a parede externa da 
aorta que contain o hematoma e delgada, a ruptura 
e muito mais provavel de ocorrer para o exterior. 
Os fatores mais importantes que favorecem a con- 
tinua disseegao da aorta sao o grau de elevagao da 
pressao sanguinea e a inclinagao da onda de pulso 
(padrao dP/dt). 

Outro mecanismo de disseegao e a ulceragao 
da aterosclerose aortica. Ocorre em pacientes com 
extensa aterosclerose e e comumente localizada na 
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aorta toracica descendente. A uicera^ao pode levar 
a forma^ao de hematoma na camada media da aor¬ 
ta, fcndmcno provavelmente predisposto em pa¬ 
cientes cuja camada media ja iniciou processo de- 
generativo, conforme ja dcscrito, 

A complica?ao advinda da DA, alem da prdpria 
ruptura, e a disscc^ao dc ramos da aorta, ocasio- 
nando isquemia cerebral, coronariana, renal, mc- 
senterica espinhal ou de membros. Alem disso, o 
lumen falso pode comprimir ou obstruir a luz ver- 
dadeira e isso se traduz nos achados dinicos discu- 
tidos na proxima sepkh 

ACHADOS CLfNICQS _ 

A suspeita de DA e realizada na presende pa- 
ciente com fatores de risco e smtomas e exame fi- 
sico caracteristicos, Embora possa ocorrer em 
qualquer momcnto do dia, a DA e mais frequente 
nas primciras horas da manha. A dor e o sintoma 
mais comum, afetando mais de 90% dos pacientes, 
sendo a instala<;ao abrupta em 85% dos casos, po- 
dendo ocorrer na rcgiao do torax ou no dorso. 
Existem relatos de DA completamente scm don A 
maioria dos casos de disseccao da aorta indolor e 
de natureza cronica e ocorre em pacientes idasos. 
A dor geralmcnte e excruciante, ocorre abrupta- 
inente, e mais grave no imcio e costuma ser descri- 
ta como afiada, mais frequentemente como sensa^ao 
dc rasgao. A localiza^ao da dor pode ajudar a loca¬ 
lize* a disseccao com a dor toracica anterior sendo 
associada a dor asccndcntc da aorta, do pcsco^o e 
do inaxilar com arco aortico, dor na area intcres- 
capular com a aorta toracica descendente c dor na 
rcgiao lombar ou abdomc com envolvimento abai- 
xo do diafragma. A migraefao da dor consistcnte 
com a propagatjao da disseccao sugere DA, mas 
ocorre em apenas 17% dos casos. 

A dor e muitas vezes acompanhada de outros 
sintomas, como diaforese, nauseas, vdmitos, tontu- 
ras e sudorese, O aparecimento de sincopc no in Ido 
da DA ocorre em apioximadamente 9% dos casos 
e pode scr a dnica apresenta^ao em alguns pacien¬ 
tes. Em gcral, c preditiva de disseccao no pcricardio, 
causando tamponamento pericardico, mas pode 
ocorrer por interrupcao transit6ria do fluxo san- 
guineo para a vasculatura cerebral. Outras causas 
de sincope na DA sao hipovolemia, tonus vagal 
excessive e anormalidades da condu^ao cardfaca* 
Os pacientes com DA e sincope apresentam maior 
mortalidade. Os sintomas neurologicos, como fra- 


queza focal ou altera^ao no estado mental, ocorrem 
em ate 17% dos casos. 

Hipertcnsao grave refrataria a terapia m£dica 
pode ocorrer se a disseccao envolver as arterias 
renais com posterior liberate de renina, Se a hi- 
potensao estiver presente, a disseccao progrediu 
para o pcricardio, com tamponamento pericardico 
rcsultante, ou hipovolemia ocorrcu por ruptura 
atraves da camada advcnticia. Pseudo-hipotensao, 
condi^ao em que a press ao arterial nos bravos e 
baixa ou imposstvel de se perccbcr, e a pressao ar¬ 
terial central e normal ou alta, pode estar presente, 
Isso resulta da intcrrup<pao do fluxo sanguinco para 
as arterias subcldvias. 

A regurgitaejao aortica ocorre em ate 32% dos 
pacientes e e mais comum com a disseccao do tipo 
A. O sopro de in$ufid£ncia abrtica pode estar pre¬ 
sente e a msufiri&nria cardiaca pode se desenvolver. 
O paciente com DA presumida deve ser examinado 
cuidadosamcnte para achados que sugerem hemor- 
ragia no pcricardio ou tamponamento, como dis- 
tensao venosa jugular, sons cardiacos abafados, 
taquicardia e hipotensao. Quando a integridade de 
urn dos ramos da aorta csta comprometida, ocorrem 
achados isquemicos. 

Os deficits de pulso c as discrepancias na pres- 
sao arterial entre os membros podem ser uteis, sc 
presentes, mas tern uma sensibilidade de apenas 
cerca dc 20-30%, A diferenga dc pressao sistolica 
maior ou igual a 20 mmHg em cada membro su¬ 
perior dcfanc discrepinda de pulsos. Normalmen- 
te, estes estao presentes nas extremidades superio- 
res e resultam do envolvimento de uma ou ambas 
as arterias subcldvias. A obstru^ao de uma ou ambas 
as arterias iliacas ou arterias femorais superficial 
pode produzir deficits de pulso nas extremidades 
inferiorcs, 

Smcope e descrita em 5 a 10% dos pacientes e 
hipotensao ocorre por ruptura da aorta ou evolu^ao 
da disseefiio. Achados neurologicos podem ocorrer, 
dependendo do sitio de interrup^ao do fluxo san- 
guineo, com 2 a 3% dos pacientes evoluindo com 
paraplegia. Em ate 3% dos casos, uma disseccao 
proximal pode dissccar-se no ostium de uma arte- 
ria corondria, usualmente a artdria coronaria direi- 
ta, e causar infarto agudo do miocardio (IAM), em 
geral inferior a posterior. A extensao distal das 
disseefoes aorticas no abdome pode causar isque- 
mia mesenterica, insuficiencia renal, deficit dc pul- 
so femoral e isquemia das extremidades inferiores. 
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A Tabela 2 apresenta a frequencia dos achados 
cllnicos em pacientes com DA. 

tabela 2 Preval&ncia de sintomas e sinais e alte- 
ragoes de radiografia toracica e eletrocardiografia 
do registro intemacional de dissecgao de aorta 


Categoria 

Disseijao 
tipo A 

Disseegao 

tipo B 

Dor toracica ou nas costas 

87,5% 

B8J% 

Dor intensa 

87,5% 

887% 

Dor de infeio abrupto 

83,3% 

85,4% 

Dor migratoria 

13 t 7% 

16,8% 

Deficit neurologico focal 

17,2% 

7% 

Hipotensao, cheque e 
tamponamento 

32,6% 

5% 

Hipertensao no infeio 

27,6% 

64,6% 

: Deficit de pulse 

35,9% 

26,3% 

Insuficiencia aortica 

51 ,B% 

13,6% 

Dor abdominal 

24,9% 

41,1% 

Alargamanto mediastinal na 
radiografia toracica 

53,7% 

42,6% 

j 

Sobrecarga de VE no ECG 

! 20,9% 

! 27,3% 

Isquemia/infarlo no ECG 

i 21,9% 

f 10,1% 


ECG: elatxocardiograma; VE: ventriculo esquerdo. 


ESCORE DE RISCO _ 

Com os antecedentes, historia e exame fisico e pos- 
sivel aplicar o escore de risco para detect a o de dis- 
secc^ao de aorta (ADD-RS) - Tabela 3. Em 2018, no 
estudo ADvISED, que incluiu multiplos centros 
europeus e o pronto-socorro do InCor-HCFMUSP, 
foram arrolados 1.850 pacientes. Neste estudo, os 
pacientes ADD-RS de 0 ou 1 e dimero D negativo 
foram classificados como de baixo risco. Trata-se 
da metade dos pacientes avaliados. Eles foram libe- 
rados do pronto-socorro sem exame de imagem. A 
taxa de falha desta estrat^gia foi de apenas 0,3%. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os principals exaraes utitizados sao o dimero D e 
exame de imagem, conforine o escore de risco id 
descrito. 

Apcsar da pouca utilidade dos exames labora- 
toriais, e recomcndado solicitar dosagem de hemo- 
grama completo, troponina, creatmina, AST, ALT, 
lactato, gasometria e dimero D. 

O eletrocardiograma (ECG) nao apresenta ne- 
nhuma altera^ao especifica para DA, salvo quando 
houver disseci^ao proximo ao ostio das coronarias, 


tabela 3 Escore de risco para deteegao de 
disseegao de aorta (ADD-RS) 


Antecedentes 

Caracterrsticas 
da historia 

Exame fisico 

Sindrome de 
Marfan 

Historia abrupta 
de dor 

; Deficit de pulso 
! ou diferencial de 
pressao sistolica 

Historia familiar 
de doenga 
abrtica 

Dor intonsa 
toracica, dorsal 
ou abdominal 

Deficit 

. neuroldgico na 
: presenga de dor 

Cirurgia ou 

manipulagao 

abrtica 

; ...| 

Dor iancinante, 
rasgante 

: 

: 

Movo sopro de 
; insuficiencia 
| a6rtica na 

| presenga de dor i 

: Aneurisma de ] 

aorta tortoco 1 

; conheddo 

j Hlpotansao 

Doenga adrtica : 

: Cheque 


; valvar 

1 Um ponto para cada coluna. 

Caso o paciente tenha 0 ou 1 ponto, estS indicado solicitar o 
dimero D. Se o dimero D vier < 500 rig/mL FEU* nao 6 
necessario conlinuar a Snvostigagao de s indrome aortica. Sc 
o dimero 0 vier i 500 ng/mL FEU esta indicado solicitar a 
angiotomografia de aorta toracica**. 

Caso o paciente tenha 2 ou 3 pontos, esta indicado solicitar 
diretamente a angiotomografia de aorta toracica**, 

* Unidades equivalentes de fibrinogSnio, 

**Tambem sao exames aceft&veis a ecocardiografia 
transesofagica e a ongiorressonancia aortica. 

levando a obstru^ao ao fluxo coronariano, No en- 
tanto, 15% dos pacientes com DA podem ter anor- 
malidades cletrocardiograficas que sugerem isque- 
mia, pois a disseegao pode envoiver as arterias 
coronarias. O ECG geralmente mostra hipertrofia 
ventricular esquerda em 26% dos casos, reflctindo 
hipertensao de longa dura^ao, Outros achados in- 
cluem muda^as inespecificas da onda ST-T e in- 
farto previo da onda Q, Nao hd anormalidades 
observadas no ECG em 31% dos casos e ocorrem 
altera^oes inespecificas de segmento ST em 42% 
dos pacientes. 

Os estudos radiogrdficos de torax de rotina sao 
anormais em 80 a 90% dos pacientes, mas as anor- 
malidades sao inespecificas e raramente diagnosti- 
cadas, O alargamento mediastinal esta presente em 
apenas metade dos casos e derrame pleural esta 
presente em 19% dos casos, Outras altera^oes na 
radiografia de torax incluem: 

■ Contorno aortico anormah 

■ Dupla curva adrtica, 

■ Derrame pleural, 

* Desvio de traqueia. 
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Uma radiografia de torax simples isoladamen- 
tc e inadequada para exciuir a DA. As radiograftas 
dc torax anteriores, quando disponiveis, sao liteis 
para compara^ao. 

O ecocardiograma transtoracico (ETT) e uma 
ferramcnta insensfvcl para a detecfao da DA porquc 
nao visualiza o arco aortico ou grande parte da 
aorta dcscendente. Embora cxistam testes de imagem 
mais sensiveis, o ETT pode fornecer informa^oes 
valiosas sobre a presen^a de derrame pericardico 
ou regurgitaqao aortica e pode ajudar a determinar 
se o tamponamento cardiaco e causa de hipotensao 
em paciente com DA, mas tirando essas situates 
o exame nao tern grande bencficio nestes pacientes. 
A sensibilidade do exame e de 78% 11 a dissec^ao do 
tipo A e 31-55% no tipo D. 

O ecocardiograma transesofagico (ETE) pode 
ser realizado rapidamcnte na cama do paciente com 
seda<;ao ou ancstesia leve e nao requcr inje^ao de 
radia^ao ou agcntc dc contrastc. A visualiza^ao da 
aorta ascendcnte distal e do arco proximal pode ser 
difkil devido a interposi^ao da traqueia cheia de ar 
e do bronquio do tronco esquerdo, mas a avalia^ao 
desse chamado ponto cego pode ser auxiliada por 
sondas de bipiano e multiplaneamento. A precisao 
diagnostica do ETE depende da cxperiencia e dis- 
ponibilidade do ecocardiografo. £ o metodo de 
diagndstico primario cm muitas institui^oes para 
dctectar DA eeo procedimento de escolha em pa- 
cientes instaveis que nao podem deixar a area de 
ressuscita^ao ou a sala de cirurgia. A sensibilidade 
varia entre 97 e 99%, mas a especificidade varia 
entre 63 e 96%; o exame e muito dependente do 
operador. 

A angiotomografia de aorta (TC) e o teste de 
diagnostico de escolha na maloria das institutes, 
com sensibilidade de 85 a 95% e especificidade de 
87 a 100%. Os achados sugestivos de DA incluem 
dilataepao da aorta, identificacao de uma aba intimal 
e ciara demonstragao dos lumens falso e verdadei- 
ro, A tomografia computadorizada multidetcctora 
(TCMD) de 64 canais (ou mais) estd sendo usada 
em alguns centros como parte de urn protocolo TC 
de triagem tripla para pacientes com risco baixo a 
moderado de sindrome coronariana aguda em que 
a embolia pulmonar e a DA tambem esta sendo 
considerada no diagnostico differencial. No entanto, 
uma metanalise de 20L3 e um cstudo com mais de 
1.000 pacientes em 2016 demonstraram que a tria¬ 
gem tripla resulta em maior dose de radia^ao ioni- 


zante e maiores volumes de material de contrastc 
iodado sem claro beneficio na identificacao de DA 
e embolia pulmonar. 

A ressonancia magnetica (RM) e uma opijao 
atraente para a detec^ao de DA em pacientes esta- 
veis cm quem o diagnostico e inccrto, porem pou- 
co disponivel na maioria dos prontos-socorros. A 
sensibilidade c a especificidade sao excclcntes, sen¬ 
do de 95 e 1009b, respectivamcntc, A RM demons- 
tra o local da lesao iniciai em 85% dos casos e aju- 
da a avaliar a extensao da disscc^ao, presenqa de 
insuficiencia aortica e velocidadcs de fluxo diferen- 
cial nos lumens verdadeiros e falsos c nos ramos 
laterals adrticos sem material de contrastc ou ra- 
dia^ao ionizante, alem de nao ser mvasiva. O exame, 
assim como a angiotomografia, permite mapa com- 
pleto e detalhado de toda a aorta, al£m de fornecer 
dados sobre insuficiencia aortica. Sua disponibili- 
dade, no entanto, e limitada e e dificil de reaiizar 
em pacientes instiveis. 

A taxa de mortalidadc cm pacientes coin DA e 
superior a 1%/hora, assim apos o inicio da DA uma 
dccisao sobre o estudo dc diagnostico deve set to- 
mada o mais rapido posstvel. Em pacientes com 
insuficiencia renal ou alergia ao contrastc, ou aque- 
les considerados muito instaveis para serem submc- 
tidos a tomografia computadorizada, a alternativa e 
o ETE. Se o paciente tiver um eco transtoracico 
diagnostico (isto e, positivo), o diagnostico e esta- 
belecido, mas estudos confirmatorios adicionais 
podem set ou nao necess^rios, dependendo da pre- 
ferencia. Um ETT negativo nao cxclui a dissec^ao, 
e a imagem adicional e sempre indicada. 

A aortografia, por sua vez, e um exame rara- 
mente indicado, nao sendo mais considerada o 
padrao-ouro para o diagnostico. O exame ein geral 
s<5 6 sugerido quando existir indica^ao dc avalia^ao 
concomitante de coronarias. 

CLASSIF1CAQAO _ 

A classifica^ao anatomica e importante para o diag¬ 
nostico e a terapia. A classifica^ao de Stanford e o 
sistema mais comum e e baseada na localiza^ao 
anatomica da dissec^ao. As dissec<;6es de tipo A 
envolvem necessariamente a aorta ascend ente e 
representam cerca de 62% de todas as dissec^oes. 
As disscc^oes do tipo B envolvem a aorta descen- 
dente e representam 38% das dissecfoes. Existe um 
tipo raro de dissec^ao que acomete apenas a crossa 
da aorta, mas nao se estende alem do tronco bra- 
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qulocefalico. Como em termos de mortalidade 
essas dissec^oes se comportam como as do tipo B, 
Lempel et al. propdem no periddico Radiology em 
2014 que sejam classificadas como do tipo B. As 
dissecgdes do tipo A exigem uma abordagem tera- 
pSutica diferente. Os pacientes com dissec^ao do 
tipo B tendem a ser mais idosos, tabagistas com 
doenga pulmonar cronica e, mais frequentemente, 
tem aterosclerose e hipertensao generalizadas em 
compara^ao com pacientes com dissecgao proximal 
da aorta. A dissecgao e aguda se tem menos de 2 
semanas de dura<;ao, subaguda entre 2 e 6 semanas 
de duragao e cronica se presente por mais de 6 se¬ 
manas. A abordagem das demais sindromes aorticas 
(hemorragia intramural e ulcera adrtica penetran- 
te) tem recomendagoes de manejo similares, A 
ulceragao focal sem dissecgao ocorre geralmente 
na aorta distal descendente. A progressao das ulce- 
ras penetrantes resulta em aumento progressivo da 
aorta, com formagao de aneurisma sacular e fusi- 
forme. Os pacientes podem ter um hematoma in¬ 
tramural e uma ulcera aterosclerotica penetrante. 

Classificagao de Stanford: 

■ A: envolve aorta ascendente. 

* B: envolve aorta descendente (e/ou crossa*). 

Classificagao de De Bakey: 

■ I: euvolvimento extenso aorta. 


■ II: envolvimento de aorta ascendente isolada- 
mente. 

■ III: envolvimento de aorta descendente. 

A. Envolve a aorta toracica descendente dis¬ 
tal a subclavia esquerda e proximal a arte- 
ria cellaca. 

B. Envolve aorta toracica descendente distal 
a arteria subclavia esquerda sem envolvi¬ 
mento de aorta ascendente. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
O diagnostico diferencial para o paciente com sin- 
tomas sugestivos de DA e extenso. Os sinais e sin- 
tomas associados a DA variam e dependem da 
extensao do envolvimento da aorta e do vaso deri- 
vado. Outras suspeitas diagnosticas iniciais incluem 
isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca ou 
embolia pulmonar. Varias sindromes clinicas sao 
particularmente sugestivas de DA, como dor que e 
de inicio subito, dor migratdria, dor toracica com 
deficits neurologicos concomitantes ou sincope e 
dor toracica com deficit de pulso. Embora a dor 
toracica seja o sintoma mais comum de DA, e tam- 
bem a queixa de apresentagao mais comum de pelo 
menos tres outras entidades clinicas mais graves e 
mais comuns, como infarto agudo do miocirdio 
(1AM) aguda, embolia pulmonar e pericardite. Um 
eletrocardiograma (ECG) pode ser util na exclusao 
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Tipo A Tipo B 
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figura l Classificagoes de DeBakey e de Stanford. 
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de IAM, embora a DA e o IAM possam coexistir 
como t'c suit ado do procedimento de dissccydo re- 
trograda ao ostio de uma arteria coronaria e cau- 
sando infarto. Nos casos em que a DA e excluida, a 
TC pode reveiar outras anormalidades que explicam 
a apresenta^ao de ujti paciente (p. ex., embolia pul- 
monar). Uma DA pode envolver a arteria carotida 
e apresentar-se como um quadro dc isqucmia ce¬ 
rebral. O diagnostico dc DA deve ser considerado 
em qualquer pacientc com novo diagnostico dc 
derrame pericardico, tamponamento pericardico 
ou insuficiencia aortica. 

TRATAMENTO _ 

0 tratamento precoce na DA e fundamental e deve 
ser iniciado antes da confirma^ao do diagnostico, 
enquanto os testes de diagnostico estao sendo rea- 
lizados. Os opioides devem ser administrados em 
doses adequadas para controlar a dor e diminuir 
o tonus simpatico. Pacientcs com DA sao tipica- 
mentc hipertensos. Os dois objetivos do manejo 
medico sao reduzir a pressao arterial c diminuir a 
taxa de aumento do pulso arterial (dP/dt) para 
diminuir as formas de cisalhamento. Recomcnda-se 
uma pressao sanguinea-aivo de 100 a 120 mmHg 
sistolica e uma frequencia cardiaca inferior a 60 
batimentos/minuto. 

A presen^a de lesoes na aorta ascendente (clas- 
sificada como Stanford tipo A) tern mortalidade de 
1-2% por bora, atingindo 50% nas primeiras 48 
horas. 

O risco e maior ainda quando ha extravasamen- 
to de sangue para o espa<po pericardico (tampona¬ 
mento cardiaco), envolvimento de coronarias, ar- 
terias carotidas, vertebrais ou envolvimento da 
valva aortica. 

Os bloqueadorcs bcta-adrcncrgicos sao a pedra 
angular do tratamento clinico da DA e sao eficazcs 
quando utilizados como unico agente, alem de opioi¬ 
des e analgesia por dor. Como os vasodilatadores, 
como o nitroprussiato de sodio ou o fenoldopam, 
aumentam a frequencia cardiaca e tambem aumen- 
tam a dP/dt, requerem o uso concomitante de um 
betabloqueador. 

O tratamento inicial recomcndado e com es- 
molol e o uso de analgesia opioide, como morfina 
ou fentanil. O esmolol e um betabloqueador titula- 
vel de curta a<^io que pode scr usado em tratamen- 
to para controle hemodinamico na DA. Esmolol e 
um betabloqueador de a^ao ultracurta dado como 


um bolus inkial de 500 pg/kg, seguido de uma in- 
fusao de 50 a 200 pg/kg/min. Embora o esmolol 
seja frequentemente utilizado na DA, um agente 
adicional e tipicamente neccssario para aumentar 
os efeitos anti-hipertensivos. 

O nitroprussiato de sodio e um agente bastan- 
te utilizado, mas requer o uso concomitante de um 
betabloqueador para atenuar a taquicardia reflexa 
c e comparativamente trabalhoso para preparar e 
administrar. A infusao inicial e de 0,5 a 3 pg/kg/ 
min; a infusao e ajustada para alcan<;ar os mesmos 
objetivos hcmodinamicos ja descritos. A nitrogli- 
cerina intravenosa (IV) e muitas vezes utilizada 
inicialmente em pacientes com dor tordcica hiper- 
tensiva e DA possivel ou incerta. A nitroglicerina e 
uin diiatador arterial menos efetivo que o nitropru¬ 
ssiato, sendo menos utilizada em compara<;ao com 
o nitroprussiato de sodio. Como o nitroprussiato, 
a nitroglicerina deve ser acompanhada por um be¬ 
tabloqueador. A nicardipina pode ser usada como 
agente de segunda linha em situates em que os 
betabloqueadores nao sejam bem tolerados. 

Os pacientcs que apresentam hipotensao se¬ 
cundaria a ruptura aortica ou tamponamento pe¬ 
ricardico devem ser ressuscitados com fluidos IV e 
transportados rapidamente para a sala dc cirurgia 
a fim de ter uma chance de sobreviver. A pressao 
arterial deve ser medida cm todos os quatro mem- 
bros, se neccssario, para garantir que nao se trate 
de uma pseudo-hipotensao causada por uma aba 
intimal que obstrua a extremidade em que a pressao 
arterial e medida. Em pacientes com hipotensao 
marcada, um diagnostico importante que deve ser 
descartado de imediato e a ruptura para o pericar- 
dio, provocando tamponamento cardiaco. A melhor 
forma e a ultrassonografia a beira do leito. Caso se 
confirme o tamponamento cardiaco, deve-se pro- 
ccder com a pericardiocentese de alivio, que pode 
elevar a pressao arterial enquanto aguarda a cirur¬ 
gia definitiva (ver capitulo “Pericardite aguda e 
tamponamento cardiaco”). 

As disseechoes aorticas agudas requerem trata¬ 
mento ciriirgico imediato. O segmento aortico que 
contem a lacera^ao intima original e ressecado 
sempre que possivel, com a reposi^ao do enxerto 
da aorta ascendente para redirecionar o sangue para 
o verdadeiro lumen. Se a insuficiencia aortica esti- 
ver presente, pode scr corrigida atraves da corre^ao 
ou substituujao da valvula aortica. Pacientes com 
dissec^oes de tipo A tern uma taxa de mortalidade 
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intra-hospitalar de 27% quando tratados cirurgica- 
mente comparados a 56% quando tratados apenas 
clinicamente. 

A indicagao de cirurgia para o tipo Bea evo- 
lugao para complicates, ou seja: isquemia de orgaos 
ou membros, progressao da dissecgao, sinais de 
ruptura iminente, dor refrataria, hipertensao refra- 
taria. Nas DA do tipo B sem complicates, a mor- 
talidade em 2 anos e de 88,9 ± 3,7%. Um estudo de 
2009 comparou de forma randomizada o tratamen- 
to clinico com cirurgia endovascular em 140 pa- 
cientes que nao tinham isquemia de drgaos ou 
membros ou outros sinais de complicagao da dis¬ 
secgao. Nao houve diferenga de sobrevivencia mes- 


mo ap6s dois anos, mostrando que nao ha beneficio 
incremental no tratamento cirurgico nesses casos. 

INDICATES DE INTERNACAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com sindromes aorticas agudas 
tem indicagao de internagao e inicialmentc em am- 
biente de UTI. Nos casos que foram abordados, os 
pacientes devem ser seguidos para controle de pres- 
sao arterial e demais fatores de risco. Nos casos que 
nao foram abordados (DA tipo B sem indicagao 
cirurgica de emergdncia), os pacientes devem ser 
seguidos para controle de pressao arterial e moni- 
torizagao de momento de indicar cirurgia. 


Suspeita de sindrome aortica? 




f > 

f i 


CondigO®s aito risco 


Dor alto risco 


Exame fi3ico alto risco 


V 


Quantos preserves? 



Oal ! 2a3 


l I 

Pedir cBmeno D Pedir exame de imagem 

i . 

Descartado ; 


F)Gura 2 Aortic Dissection Detection Risk Score. O escore e realizado na suspeita clinica de sindrome aortica. 
E marcado 1 ponto para tr§s itens: condigoes de alto risco, dor de alto risco ou exame fisico de alto risco. As 
condigoes de alto risco sao: Marfan, historia familiar de aneurisma de aorta, valvopalia aortica, cirurgia aortica 
e aneurisma conhecido. A dor de alto risco e abrupta, intensa e descrita como rasgante ou lancinante. O 
exame fisico de alto risco tnclui deficit de pertusSo compatfvel com dissecgao de aorta, nova insuficiencia 
a6rtica e hipotensao e choque, 
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Pericardite aguda e tamponamento 
cardfaco 
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Pontos im porta ntes 

• A pericardite aguda 6 definida como sintomas e/ou 
sinais resuftantes de inflamagao do pericdrdlo, com 
duragao de nao mais do que 1 a 2 semanas, po- 
dendo ocorrer em urna variedade de doengas, mas 
a maioria dos casos 6 considerada idiopatica. 

• A pericardite tem como principals manifestagoes 
dor torScica aguda, atrito pericSrdico, alteragoes 
eletrocardiograficas e efusdes pericdrdicas. 

■ 0 eletrocardiograma (ECG) pode apresentar supra- 
desnivefamento de segmento ST e complexos de 
baixas voitagens. 


iNTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

O pericardio e composto de dois folhetos, o pericar- 
dio fibroso e o seroso. O pericardio fibroso € a cama- 
da mais externa, ligada ao tendao central do diafrag- 
ma. O tecido adiposo extrapericardico pode se 
localizar no angulo entre o pericardio e o diafragma 
de cada lado. O pericardio e aderido ao esterno e a 
pleura mediastinal, exceto onde e separado deste 
ultimo pelo nervo frenico. O pericardio seroso reco- 
bre duplamente o mediastino, sendo que a camada 
parietal e aderida ao pericardio fibroso e a camada 
visceral (ou epicardio) e aderida ao coragao. O espa- 
go entre as camadas do pericardio seroso e a cavida- 
de pericardica e normalmente contem de 15 a 50 mL 
de fluido seroso representando um ultrafiltrado do 
plasma. O nervo frenico supre o pericardio de fibras 
vasomotoras e sensitives. A dor pericardica e subes- 
ternal difusa, mas pode irradiar. 

O pericardio serve como uma barreira para 
infecgdes cardiacas. E inervado por mecanorrecep- 
tores, quimiorreceptores e receptores que participam 
de reflexos como o de Bezold-Jarisch e, por causa 
dessa inervagao, seu acometimento usualmente 
associa-se com dor significativa. 


* Pacientes com tamponamento cardfaco apresen- 
tam-se com hipotensao, distensao venosa, bulhas 
abafadas e puiso paradoxal. 

» O tratamento de escoiha para pericardites agudas 
6 com anti-inflamatdrios nao esteroldais e colchi- 
cina. A colchicina € associada com cfiminuigSo da 
recorrdncia de pericardite. 

* O tamponamento cardfaco e tratado com pertcar- 
diocentese. Em pacientes com pericardite constri- 
tiva, o tratamento e a pericardiectomia. 


O pericardio pode ser acometido por uma am- 
pla variedade de doengas, sendo a mais comum a 
pericardite aguda. A incidencia de pericardite agu¬ 
da e relatada variando entre 3,3 e 27,7 casos por 
100.000 pessoas/ano. Na autopsia, a frequencia e de 
aproximadamente 1% dos casos. A pericardite e 
relativamente comum no departamento de emer- 
gencia, representando ate 5% dos pacientes com 
dor toracica nao cardiaca. 

ETIOLOGIA E F1SIOPATOLOG1A _ 

A pericardite aguda e definida como sintomas ou 
sinais resultantes de inflamagao do pericardio, com 
duragao de ate 1 a 2 semanas, podendo ocorrer em 
uma variedade dessas doengas. Em algumas series 
em parses desenvohidos, ate 80% dos casos ficam 
sem diagnostico etiologico definido e sao denomi- 
nados idiopaticos. 0 termo idiopatico e utilizado para 
descrever os casos de pericardite aguda para os quais 
nenhuma causa espedfica foi encontrada em exames 
diagnosticos de rotina, mas que presume-se que tenha 
etiologia viral em sua maioria. Testes espedficos para 
etiologias virais nao sao realizados em geral, pois 
fazem pouca diferenga na conduta dos pacientes. 
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Doengas inflamatorias podcm causar pericardite, e 
entre elas devemos citar a febre familiar do Mediter- 
raneo. Em paises em desenvoivimento, a tuberculo- 
se pode ser responsavel por 70% dos casos de peri¬ 
cardite, com letalidade importante. 

O diagnostico diferencial inclui a pericardite 
tuberculosa, que costuma apresentar sintomas mais 
cronicos. A pericardite bactcriana tambem esUi 
induida no diagnostico diferencial e apresenta sinais 
e sintomas similares aos da pericardite aguda, mas 
esses pacientes estao geralmente em estado grave. 
Perkardites ocorrendo 24 a 72 boras apos infarto 
do miocardio txansmural c a pericardite tardia em 
infartos do miocardio, que representam a chamada 
sindrome de Dressier, costumavam ser comuns. No 
entanto, sua incidencia diminuiu durante a era da 
reperfusao e hoje sao raras. As principals etiologtas 
de pericardite sao resumidas na Tabela L 

ACHADOS CLINICOS _ 

O sintoma mais comum e dor toracica, que ocorre 
em mais de 90% dos casos. A dor pericardica nor- 
malmente tem um inkio ripido, em geral localiza- 
se em regiao substernal, mas pode ser centrada no 


tabela l Principals causas de pericardite aguda 


[nfecgOes 

■ Virus {Echovirus, Coxsackie, adenovirus, citomegalo- 
virus, mononucleose,..) 

■ Bacterianas (pneumococo, meningococcamia, S. 
aureus t Mycoplasma f Coxiella, Borrelia...) 

» Micobactorias (tuberculosa, Micobacterium avium) 


\ m Fungos (coocidioidomicose, histoplasmose - rara- 
mente com quadra agudo) 


a Parasitarias (equinococo e toxoplasma) 

Autoimunes ou doengas inflamatbrias 

f - Doengas autoimunes do tecido conectivo (LES, artrite 
reumatoide, esclerodermia, sindrome de Sjogren, 
doenga mista do tecido conectivo,«,) 

« Vasculites sistfimlcas (granulomatose eosrnofllica com 
poiiangeite, granulomatose aiergica, sindrome de 
Behget, doenga de Horton e doenga de Takayasu) 

: * Induzida por medicagbes (hidralazina, procainamida. 
isoniazida.,.) 

■ Sarcoidose (raramente quadra agudo) 

■ Doengas auloinffamatcrias (febre familiar do Mediterra- 
neo, sindrome periodica associada a receptor de fator 
de necrose tumoral) 

E m Pos-cardiotomia 


tabela l Principais causas de pericardite aguda 
(continuagao) 

Associadas a complicagoes de infarto do miocardio 
| * Pericardite pos-infarto agudo do miocardico 
| h Sfndrome de Dressier 

Doengas malignas ou outras doengas sistemicas 

i m Neoplasias (carcinoma de mama, pulmao - raramen- 
| te quadra de efusao aguda) 

* Neoplasias prirrririas de peric^rdio (mesoteiioma, ; 
fibrossarcoma - raramente quadra de efusao aguda) \ 

■ ■ Trauma | 

.. ' 1 < 

w Hipotireoidismo (efusao usualmente crbnlca e adaptada) ■ 

| ■ Quilopericdrdlo 

\ * Uremia, mixedema e anorexia nervosa 

] * Amiloidose (raramente efusao aguda) 

j 

■ Traumatica a iatrogenica 

| « Precoce: tesao direta (ferimento perfurante, perfuragao 
esofagica); lesao indireta (radiagao, ferimento contuso) 

■ m Tardio: sindrome de lesao pericardica, pos-traumatica ; 
j (incluindo trauma iatrogenico: intervengao coronaria- 

na, passagem de cabo de marca-passo, terapia 
| eietrofisiofogtea) 

LES: lupus eritemaloso sistemico. 

hemitorax esquerdo e pode ser intensa. A dor tem 
caracteristica aguda, de facada e pieuritica* A irra- 
diagao da dor para membro superior esquerdo nao 
e incomum, mas o mais caracteristico e irradiaifao 
para a regiao do trapezio, o que e um sintoma alta- 
mente espedfico para a pericardite. A dor na peri¬ 
cardite aguda e aliviada com a inclina^ao do corpo 
para a frente e agravada pela posi<pao de decubito. 

Os pacientes podem apresentar ainda dispneia, 
febre ou taquicardia desproporcional a temperatu- 
ra corporal. Tambem sao descritos solugos nesses 
pacientes (ativagao do nervo frenico). 

Exceto em pacientes com complicagoes, o uni™ 
co achado fisico anormal e o atrito causado pelo 
contato entre as camadas inflamadas do pericardio, 
que estd presente em um tergo dos pacientes. A 
presenga desse sinal c dinamica, desaparecendo e 
recorrendo, O atrito pericardico esta geralmente na 
borda esternal inferior esquerda e e mais bem aus- 
cultado com a inclinagao do paciente para a frente. 
O atrito pode ter de um ate tres componentes re- 
correntes durante o cido cardfaco. As bulhas car- 
diacas desses pacientes podem estar abafadas. 

E importante avaliar o historico medico para 
pistas de outros diagnostics causais especificos. 
Historia de cancer ou uma doenga autoimunc, febre 


(continua) 
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alta com calafrios, erupqao cutanea e perda de peso 
sao frequentemente pistas para doen^as especificas 
que podem causar pericardite. 

Uma pequena percentagem dos casos de pe¬ 
ricardite sao complicados e em 15% dos casos 
ocorre associa^ao com miocardite. Neste caso, os 
pacientes podem apresentar disfun^ao ventricu¬ 
lar esquerda. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E D1AGN0STIC0 _ 

Inidalmente, recomendamos a obteni^ao dos seguiti- 
tes exames em pacientes com suspeita de pericardi¬ 
te: ECG, hemograma, radiografia do torax, troponi- 
na I, proteina C-reativa (PCR) e um ecocardiograma. 
Em mulheres jovens, pesquisa de lupus eritematoso 
sistemico (LES) e razoavel, mas baixos titulos de an- 
ticorpos antinucleares (FAN) sao comuns em pa¬ 
cientes com pericardite idiopatica e sen significado 
6 incerto. 

O hemograma pode apresentar leucocitose e 
linfocitose discrelas. Em pacientes com leucodtoses 
maiores e com anemia, deve ser considerada a pos- 
sibilidade de outros diagnosticos, como LES. Em 
pacientes com miocardite associada, pode haver dis- 
fun^ao ventricular esquerda e aumento de troponina. 

A PCR ultrassensivel e elevada em cerca de 75 a 
80% dos pacientes com pericardite aguda. Os valores 
normais geralmente ocorrem era pacientes avaliados 
muito precocemente ou naqueles que receberam 
terapia anti-inflamatoria. Na maioria dos casos, a 
PCR se normaliza em 1 semana; e em quase todos 
os casos, 4 semanas ap 6 s a avalia^ao inicial. Desta 
forma, determinancies seriadas de PCR podem ser 
uteis para inonitorar a atividade da doen^a. 

O ECG tem uma apresenta^ao tipica em 60% 
dos pacientes (mais comum em pacientes jovens e 
do sexo mascutino em associa^ao com miocardite). 
Observa-se eleva^ao difusa do segmento ST na 
maioria das deriva^oes. Em geral, nao ha imagem 
“em espelho” de infradesnivelamento com exce^ao 
do segmento ST em aVR. Ha tambem infradesni¬ 
velamento de segmento PR (com correspondente 
supradesnivelamento do segmento PR em aVR). A 
onda T 6 apiculada com leve aumento de amplitu¬ 
de. Deve-se lembrar de usar o segmento TP como 
linha de base. Pode haver aumento da dura^ao do 
intervalo QRS (nos casos de miocardite associada). 

Conforme a evolu^ao, o ECG apresenta os se- 
guintes achados nas proximas semanas e meses: 


■ Estagio I: elevaqao difusa do segmento ST. 

■ Estagio II (ap 6 s 2 semanas): normaliza^ao de 
segmentos ST e PR; achatamento da onda T. 

■ Estagio III (dura semanas): inversao de onda T 
difusa. 

■ Estagio TV (dura meses): normaliza^ao da onda 
T - apos um periodo de semanas ou meses. 

A rela^ao entre o supradesnivelamento de seg¬ 
mento ST na deriva^ao V 6 pela onda T da mesma 
deriva^ao deve ser maior que 0,24 na pericardite. 

Normalmente, o segmento ST e concavo para 
cima e assemelha-se & corrente de lesao de isquemia 
transmural. No entanto, a distin^ao entre pericar¬ 
dite aguda e isquemia geralmente nao e dificil por 
causa do envolvimento de maior numero de deri- 
va<p 6 es na pericardite e da depressao de ST em de- 
rivac; 6 es espelho muito maiores na isquemia. No 
entanto, a pericardite/miocardite pode ser focal, 
provocandc eleva^ao do segmento ST em menor 
numero de deriva^oes, tornando assim mais dificil 
a distin^ao. Em alguns casos, o ECG volta ao normal 
apos um periodo de dias ou semanas. Essas mu- 
dan 9 as podem persistir por semanas ou ate meses, 
mas nao tfim significado patoldgico. Em pacientes 
observados tardiamente apos o inicio dos sintomas, 
as inudan^as podem ser indistinguiveis da isquemia 
miocdrdica. A radiografia de torax pode ser reali- 
zada para avaliar diagnosticos diferenciais como 
pneumotdrax ou pleurite. Ocasionalmente, peque- 
nos infiltrados pulmonares ou derrames pleurais 
estao presentes, presumivelmente causados por 
infec^oes virais. 

O ecocardiograma e indicado para verifkar a 
presents de derrame e/ou espessamento pericardi- 
co e avaliar a fun^ao cardiaca na suspeita de mio¬ 
cardite associada. Deve-se lembrar que esse exame 
se apresenta frequentemente normal nos casos de 
pericardite aguda, nao excluindo o diagnostico. A 
ressonancia magnetica (RM) do miocardio pode 
ser util na detec<;ao de espessamento pericardico. 

Para o diagndstico de pericardite aguda e ne- 
cessaria a presen^a de pelo menos dois criterios 
clinicos a seguir: 

■ Dor toracica (tipicamente aguda, pleuritica e 
que melhora ao sentar e inclinar para a frente), 

■ Atrito pericardico. 

■ Altera^oes eletrocardiograficas tipicas. 

■ Presen<ja de derrame pericardico novo ou pio- 
ra de derrame previo. 
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A elevagao de PCR ou const atagao de inflama- 
gao pericardica em imagem (tomografia com con- 
traste ou ressonancia com contraste) apoia o diag¬ 
nostico. 

Indicates para pericardiocentese sao: tampo- 
namento, derrame sintomatico e grande sem res* 
posta ao tratamento clinico, suspeita de etiologia 
bacteriana ou neoplasica. Em geral, a maioria das 
pericardites agudas nao tem indicagao desse exame. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial da dor toracica e cxtenso. 

Diagnostics mais facilmente confundidos com 
pericardite incluem pneumonia com pleurite, em- 
bolia pulmonar/infarto, osteocondrite e doenga do 
refluxo gastroesofagico. A pericardite aguda costu- 
ma ser facilmente distinguida da isquemia miocar- 
dica, mas angiografia coronariana pode ser neces- 
saria. Outras consideragoes incluem dissecgao da 
aorta, processos intra-abdominais, pneuinotorax e 
neuralgia por herpes-zoster; dor antes das lesoes 

tabela 2 Diagnostico diferencial da pericardite aguda 

| DoBnga Frequencia Tamponamento cardfaco Pericardite constritiva Mortalidade sem 

tratamento 


PericardltG viral 

5060% 

Principal causa de 
tamponamento atraumati- 
ca, mas proponcionalmente 
o evento e incomum 

40% das pericardites 
constritivas sao jnfecqoes 
vtrais, mas em proporgao 
ao numeno de 
pericardites virais, 6 uma 
complicagao rara 

< 10% 

j 

| 

j 

Pericardite 

bacteriana 

1-3% 

Gomplicagao frequente e 
de r&pida evolugao 

3-0% das pericardites 
constritivas. Complicag&o 
frequente 

100% 

Tuberculose 

10-25% 

GompJicagao frequente, 
terceira maior causa 
airaumatica de tampona¬ 
mento 

3-6% das pericardites 
constritivas, Complicagao 
frequente 

>00% 

Hipotireoidismo 

2-5% 

Causa rara 

Rara 

Raramente causa de morte 

i LES e OLftras 
| doenqas 
| autoim unes 

5-10% 

i 

! 

1 Causa rara 

3-7% das causas de 
pericardite constritiva, 
relativamente frequente 

Dependente da etiologia 

Uremia 

t 

1 3-5% 

' 10% dos casos de 

tamponamento, 
relativamente infrequente 

Ocorre em < 10% dos 
pacientes 

Mortalidade aumentada, mas ; 
raramente 6 a causa de 
morte, indicagao de di^lise ; 

| Neoplasica 

! 

' 10-15% 

i 

i 

Frequente, paciente de alto 
risco para tamponamento 
cardiaco, represents ate 

40% dos casos 

Relativamente 

infrequente 

100% 

t 

E 

E 

P6s-IAM 

1-3% 

1 

Causa infrequente 

: 

11 -30% das pericardites 
constritivas, complicagao 
relativamente rara 

Raramente 

j 


!AM: infgrto agudo do miocdrd'D LES: fupus cri tomato so sistomico, 


cutaneas aparece (ou em raros casos que nao apa- 
recem - zoster sine herpete). 

A pericardite bacteriana ocorre frequentemen- 
te em conjunto com pneumonia grave. Pericardite 
tuberculosa pode se desenvolver com ou sem doen¬ 
ga pulmonar associada. Lesoes de massa e aumen- 
to dos ginglios linfaticos sao sugestivos de doenga 
neoplasica. Em mulhcrcs ou cm pacientes com 
manifestagoes sugestivas de doenca autoimune, o 
diagnostico diferencial com lupus eritematoso sis- 
temico (LES) e obrigatdrio. A Tabela 2 resume o 
diagnostico diferencial da pericardite aguda. 

TRATAMENTO _ 

A maior parte dos casos de pericardite aguda (80- 
90%) € autolimitada. O manejo inicial deve ser 
focado na triagem para causas espedfkas que alte- 
rem seu manejo, detecgao de derrame significative 
com risco de tamponamento cardiaco, allvio dos 
sintomas e adequado tratamento de uma causa es- 
pecifica se for o caso. 
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Se os dados laboratoriais sugerem o diagnos- 
tico clinico de pericardite idiopatica, o tratamen- 
to sintomatico com anti-inflamatorios nao este- 
roidais (AINE) deve ser iniciado. Um estudo 
clinico randomizado controlado que avaliou o 
beneficio dos AINE encontrou beneficio no uso 
de ibuprofeno em comparaf ao ao placebo (90,2% 
vs. 62,5% p = 0,003 para resolu^ao da pericardite). 
O ibuprofeno (600 a 800 mg por via oral, I res vc- 
zes ao dia), por exemplo, tern um perfil de segu- 
ran^a otimo e pode ser uma boa op^ao. O acido 
acetilsalicilico (AAS), de 2 a 4 g por dia em doses 
divididas, e uma alternativa e muitas vezes pre- 
ferivel em pacientes que teriam mdicapio de AAS 
para outras indicates. Em ambos os casos, a 
proteifao gastrica pode ser fornecida sob a forma 
de um inibidor da bomba de protons. Muitos pa¬ 
cientes tem respostas dramaticas com a primeira 
dose de AINE. Pacientes com resposta plena apos 
10 a 14 dias nao precisam de tratamento adicional. 
Estudos verificaram que a colchicina e eficaz na 
prevennao da recorrencia ou no tratamento da 
pericardite que nao respondeu bem inicialmente 
a AINE. Existe evidencia signifiicativa, incluindo 
ensaios clinicos randomizados, para apoiar a sua 
utiliza^ao como parte da terapia inicial para pe¬ 
ricardite idiopatica aguda. Assim, em todos os 
casos de pericardite aguda esta indicada a asso¬ 
ciate entre AINE e colchicina. A droga tem um 
efeito anti-inflamatorio e e administrada a uma 
dose de 0,5 mg duas vezes por dia em doentes 
com peso superior a 70 kg e 0,5 mg di&rio em 
pacientes com menos de 70 kg, com a red u to da 
dose em pacientes com comprometimento da 
fun^ao renal. Essas doses sao, geralmente, muito 
bem toleradas, embora efeitos secundarios gas- 
trointestinais resultem na suspensao do medica- 
mento em ate 10% dos pacientes. Nos pacientes 
que respondent lentamente a combi na^ao de um 
AINE e colchicina, os analgesicos narcbticos po- 
dem ser usados para melhorar a dor. Como a 
preven^ao de recorrencias e importante, recomen - 
damos 3 meses de terapia com colchicina apos 
um episodio inicial de pericardite. Em pacientes 
em que a colchicina por algujn motivo nao tiver 
sido iniciada, deve ser iniciada na recorrencia e 
continuada por 6 a 12 meses nas doses recomen - 
dadas antcriormente. Pacientes com dor recor- 
rente apesar do uso de AINE e colchicina sao de 
dificil manejo e pode ser considerado o uso de 


terapia com corticosteroides como a prednisona 
em dose de 0,2 a 0,5 mg/kg, seguida por diminui- 
t° gradual a cada 2 a 4 semanas. Nesses casos, a 
individualiza^ao da terapia e importante; assim, 
apesar de o nso de corticosteroides em doses altas 
em geral nao ser recomendado, podendo aumen- 
tar complicates como intec^oes bacterianas, em 
alguns pacientes com pericardite recorrentes pode 
ser ncccssario. 

Pode-se usar como parametro para dnra^ao de 
tratamento com AINE a dosagem de PCR. Os va- 
lores normals de PCR geralmente ocorrem em pa¬ 
cientes atendidos precocemente ou naqueles que 
receberam terapia anti-inflamatdria. Na maioria 
dos casos, a PCR se normaliza dentro de 1 semana 
e, em quase todos os casos, por 4 semanas apos a 
avalia^ao inicial. O aumento da PCR e independen- 
temente associado com sintomas recorrentes. Com 
base nessas observances, as determinates de PCR 
seriadas devem ser usadas para monitorar a ativi- 
dade da doen^a e auxiliar na determinate da du- 
ra^ao da terapia. 

TAMPONAMENTO CARDfACO _ 

Fisiopatologia do tamponamento 
O pericirdio tem efeito mecanico restritivo sobre 
o volume cardiaco. A relate pressao-volume do 
espa^o pericardico e relativamente limitada e tem 
um volume relativamente pequeno de reserva. 
Quando excedida, a pressao dentro do saco passa 
a operar sobre a superficie do cora^ae, podendo 
prejudicar snas ftmqoes e impedir o esvaziamento 
cardiaco. Quando as camaras cardiacas se dilatam 
rapidamente, o efeito de restrinao do pericardio e 
sua contribuRao para a interat 0 diastolica tor- 
nam-se importantes, resultando em um quadro 
hemodin&mico que pode evoluir para tampona¬ 
mento cardiaco ou pericardite constritiva. 

A portae inicial da curva volume-pressao pe- 
ricardica e plana, de modo que aumentos de volume 
relativamente grandes resultam em muda^as com- 
parativamente pequenas na pressao intrapericardi- 
ca. A curva torna-se mais pronunciada a medida 
que o pericardio parietal atinge os limites de sua 
distensibilidade. Se o fluido continua a se acumular, 
a pressao intrapericardica eleva-se a um nivel maior 
que o das pressoes normals de enchimento das ca¬ 
maras cardiacas direitas. Quando isso ocorre, o 
enchimento ventricular e restrito e ocorre o tam¬ 
ponamento cardiaco. A curva de pressao de volume 
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pericardica depende da efusao ser aguda ou croni- 
ca, como podemos notar na Figura 1. 

Normalmente, durante a inspira^ao espont&nea, 
com aumento da pressao negatiya intratordcicaj ha 
diminuit^ao da pressao venosa. Mas um aumento 
da pressao yenosa sist£mica durante a in$pira<;ao 
(sinal de Kussmaul) pode ser obseryado em pacien- 
tes com derrame pericardico significatiyo com 
tamponamento cardiaco* Qualquer causa de derra¬ 
me pericardico pode ocasionar tamponamento 
cardiaco, inclusive por simples sangramento para 
o pericdrdio* Nao e o volume de derrame pericdr- 
dico que provoca o tamponamento, e sim a veloci- 
dade de instala^ao do derrame* Portanto, a simples 
presen^a de derrame pericArdico nao e especifica 
de nenhum diagnostico esperifico. As Tabelas 3 e 4 
resum em as principals causas de tamponamento 
cardiaco e sua frequ&ncia* 



figura i Diferengas entre curvas de pressao na efu¬ 
sao pericardica aguda e na cronica. 


tabela 3 Principals causas de tamponamento 
cardfaco 

tdiop&tico 

■ Representa 15% dos casos 
tnfeccioso 

« Viral (Coxsackievirus, echowus, adenovirus, 
Epstein-Barr, citomegalovfms, influenza, virus da 
varicela, rubeola, HIV T hepatite B, parvovirus B19, virus 
da caxumba) 

• Tuberculose 


I * 


Bacterias (A/* gonorrahae, N. meningitidis, Chlamydia 
psittaci ou G trachomatis, Legbnefla, Salmonella, 
Borreiia burgdorferi, Mycoplasma , Actinomyces , 
Nocardla, Tropheryma whippelil, Treponema s Rickettsia} 

Fungos (Histoptasma, Aspergillus, Blastomyces, 
Cocddioide e Candida) 

Parasitas: equinococose, ameblase, toxoplasmose 

Endocardite infecciosa com abscosso de anel de 
valvula 


f 'continue) 


tabela 3 Principals causas de tamponamento 
cardiaco (continuagao) 

: Autoimune e causas inflamatorias nao infecciosas 

i hi LES, art rite reumatoide, esclerodermia, sindrome de 
I Sjogren t doenpa mista do tecido conectivo 

| n Feb re familiar do Me d iter ran eo 
j m Pos-IAM (sindrome de Dressier) 
h Granulomatose com poliangeita 

* Poliarterite nodosa 
« Sarcoidosa 

« Doenpa de Behget 
| a Febre reumattca 
| ■ Doenqa irrflamatdria intestinal 
Neoplasias 

m Metastases cardiacas (pulmao, mame, linfoma e 
melanoma mais comuns) 

» Rabdomiossarcoma, teratoma, fibroma, lipoma, 
laiomioma 

m Sindrome paraneopl&sica 
j Doengas cardiacas associadas 
j n Faso aguda de 1AM 
: it Pericardite 

■ Miocardite 

* Dissecgao de aorta 
Trauma 

■ Penetrants 
ft Contuse 

n latrogenicQ (passagem de marca-passo etc*) 

| Causas metabolbas 
| ■ Hipotineoidismo 
| ■ Uremia 

j » Sindrome de hlperestlmulagao ovariana 
Medicamentos 

b Procainamida, metlsergida T hidralazina, trombolftlcos, 
fenitoina, penicilina 

] Radiagao (rare) 


i 

j 

i 


■i 


■ \ 
i 

| 

I 

I 

i 


.3 

I 


I 

j 


1AM: infarto agudo do miocardio; UES: lupus eritematoso 
sistSmico, 


A pericardite constritiva, por sua vez, resulta de 
lesao pericardica e mflama^ao, causando espessa- 
mento fibroso das camadas do pericardio, o que 
impede o preenchimento diastolico passivo das 
camaras cardiacas. Na pericardite constritiva, o pe¬ 
ricardio se torna ineldstico e Mo permite o enchi- 
mento cardiaco adequado; em geral, o processo 
inflamatbrio e subagudo ou cronico. Os pacientes 
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tabela 4 Principals causas n&o traumaticas de 
tamponamento cardiaco conforme frequencia 

i » Malignidade metastaiica: 40% 

| » Pericardite idiopat&ca aguda: 15% 

\ » Uremia: 10% 

; Hi Pericardite bacteriana ou tuberculosa: 10% 

| * Pericardite idiopattca crOnica: 10% 

: h Hemorragia (anticoagulant©): 5% 

] a Outros (lupus erltematoso sistemico, pos-radiotera- 
! pia, mixedema etc,): 10% 


com pericardite constritiva usualmente nao apre- 
sentam derrame pericardico significativo, mas em 
alguns casos apresentam derrame de maior volume, 
Nesse caso, o termo correto e pericardite efusivo- 
constritiva, A diferen^a entre a pericardite constri¬ 
tiva e a efusivo-constritiva e que apos a pericardiec- 
tomia na pericardite efusivo-constritiva a pressao 
atrial permanece aumentada. As principals causas 
de pericardite constritiva sao: 

■ Idiopatica ou viral: 42-61%. 

■ Pos-operatorio de cirurgia cardiaca: 11-37%, 

■ Radioterapia: 2-31%, principalmente apos doen- 
<ja de Hodgkin ou cancer de mama, 

■ Doem;a do tecido conectivo: 3-7%. 

■ Pos-infecciosa: 3-15%, causada principalmen¬ 
te por tuberculose ou pericardite purulenta. 

■ Gutras causas: 1-10% (incluindo trauma, ma- 
lignidade, medicamentosa, abestose, sarcoi do¬ 
se, pericardite uremica). 

ACHADOS NO TAMPONAMENTO CARDIACO 
E PERICARDITE CONSTRITIVA _ 

No tamponamento cardiaco ocorre um aumento 
da restri<;ao pericardica com as pressoes de enchi- 
mento do lado esquerdo e do lado direito se equi- 
librando; em njveis elevados aparece um pulso 
paradoxal com a inspiraqio- O pulso arterial pa¬ 
radoxal esta presente quando o ritmo cardiaco e 
regular e ha batimentos aparentes no pulso peri- 
ferico durante a iaspira^ao. Geralmente, hi uma 
diminui^ao de ate < 10 mmHg na pressao arterial 
sistolica durante a inspira^ao na posi^ao supina, 
Uma diminui^ao com a inspiraqao da pressao ar¬ 
terial sistxilica para valores > 10 mmHg geralmen¬ 
te diferencia o tamponamento cardiaco verdadei- 
ro de situates com me nor grau dc rcstri^ao ao 
enchimento cardiaco. O pulso paradoxal nao e 
diagnostico de tamponamento cardiaco e pode ser 


observado em outros processos cardiopulmonares, 
como hipertensao pulmonar secundaria a embo- 
lia pulmonar e eventualmente em pacientes com 
pericardite aguda significativa sem tamponamen¬ 
to cardiaco. No tamponamento cardiaco, as veias 
do pesco^o podem estar distend!das com o espe- 
rado descenso li y” ausente. A ausculta cardiaca 
pode re velar bulhas abafadas. Os ester to res pul- 
monares geralmente estao ausentes, e pode haver 
sensibilidade no quadrante superior direito devi- 
do a congestao venosa hepatica. 

Um sangramento agudo pode ein pouco tempo 
e com pequena quantidade de jfluido causar tam¬ 
ponamento cardiaco, Por outro lado, efusoes peri- 
cardicas cronicas podem so levar ao tamponainen- 
to cardiaco quando grandes quantidades de fluido 
se acumulam no pericardio. 

Os sintomas da pericardite constritiva geral¬ 
mente se desenvolvem de forma gradativa e podem 
imitar os sintomas da insufici£ncia cardiaca (IC) e 
da miocardiopatia restritiva, Sinais e sintomas co- 
muns induem dispneia aos esfor^os, edema peri- 
ferico, hepatomegalia e ascite. Os pacientes apre¬ 
sentam aumento significativo da pressao venosa 
jugular e o exame das veias do pescoijo com o pa- 
dente em um decubito de 45° revela frequentemen- 
te uma distensao venosa jugular e uma rapida des- 
cida em “y” do pulso venoso cervical, O sinal de 
Kussmaul (distensao da veia do pescogo inspirato- 
ria) e frequente na pericardite constritiva, mas e 
raro na IC. Um pulso paradoxal e incomum, ocor- 
rendo apenas em 20% dos pacientes com pericar¬ 
dite constritiva, mas sua ausenda nao exclui a pe¬ 
ricardite constritiva, 

Exames no tamponamento 
No tamponamento cardiaco, o ECG tipicamente 
demonstra taquicardia sinusal, baixa voltagem e 
alternancia eletrica. Esta ultima £ a variafao do 
QRS batimento a batimento, tao sutil quanto um 
milimetro ou ate trocando a dire^ao do QRS. E 
um sinal especifico, mas pouco sensivel de tam¬ 
ponamento cardiaco. Os achados ecocardiografi- 
cos tipicos induem compressao atrial direita, 
colapso diastolico do ventriculo direito, varia^ao 
respiratoria anormal nas veloddades do fluxo tri- 
oispide e mitral e veia cava inferior dilatada com 
ausencia de colapso inspiratorio, 

Na pericardite constritiva, o ECG pode demons- 
trar complexos QRS de baixa voltagem, ocorrendo 
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em 27% dos pacientes; e ondas T invertidas e ta- 
quicardia sinusal sao frequentcs. Ja fibrilagao atrial 
ocorre em 22% dos pacientes, mas nao ha sinais 
diagnosticos especificos no ECG para o diagnosti- 
co de pericardite constritiva. A radiografia toracica 
pode revelar calcifica$oes pericardicas. O ecocar- 
diograraa demonstra calcifica^oes pericirdicas em 
40% dos pacientes, alem do espessamento pericar- 
dico e movimento de septo ventricular anormal. O 
catetcrismo cardiaco pode ser diagnostico na peri¬ 
cardite constritiva, demonstrando aumento da 
pressao atrial direita. O padente apresenta signifi- 
cativos descensos “x” e “y” da pressao venosa, o que 
cm contraste nao ocorre em pacientes com tampo- 
namento cardiaco. Um descenso abrupto da pressao 
diastolica seguido por um plato (o “sinal da raiz 
quadrada”) do tragado dc pressao do ventriculo 
direito e caracteristico da doenga. Ocorre ainda 
aumento na pressao diastolica final do ventriculo 
direito. A Tabela 5 resume as diferencas entre os 
achados hemodinamicos da pericardite constritiva 
e o tamponamento cardiaco. 

Manejo do tamponamento cardiaco e 
pericardite constritiva 

As complicates da pericardite aguda incluem der- 
rame pericardico, tamponamento e pericardite 
constritiva. O tamponamento cardiaco ocorre em 
2 % dos pacientes com trauma penetrante dc torax, 
10 % dos pacientes com derrame pleural neoplasico 
e e comum na pericardite uremica. 

Os pacientes com instabilidadc hemodinamica 
podem receber expansao volemica com solugao 
salina em volume de 500 a LG00 mL, aumentando 
o volume intravascular, faciUtando o enchimento 
cardiaco direito e aumentando o debito cardiaco e 
a pressao arterial. No entanto, essa e uma medida 
temporaria, assim como o uso de inotropicos e va- 
sopressores. A medida definitiva para melhora do 
tamponamento cardiaco e a pericardiocentese, que 


ainda pode fazer um diagndstico espedfico. Se hou- 
ver instabilidade hemodinSmica, a pericardiocen- 
tesc de emergencia e indicada no DE, embora ideal- 
mente ela deva ser realizada no laboratorio de 
catetcrismo cardiaco por meio de orientagao eco- 
cardiogrdfica para evitar perfuragao cardiaca e la- 
ceragao de arteria coronaria. 

As Diretrizes de 2004 da Sociedade Europeia 
de Cardiologia para o Diagnostico e Manejo da 
Doenga Pericardica sao baseadas em evidencias 
sobre a pericardiocentese que referem o seguinte: 

■ A pericardiocentese salva a vida em tampona¬ 
mento cardiaco (nivel de evidencia B, indica- 
gao classe I) e e indicada em derrames > 20 mm 
na ecocardiografia, mas tambem em derrames 
menores para fins diagnosticos (analise de li- 
quido e tecido pericardico, pericardioscopia e 
biopsia epicardica/pericardica; nivel de eviden¬ 
cia B, indicagao da classe Ila). As diretrizes ain¬ 
da recomendam que os profissionais usem o 
USG point of care em vez de pungao as cegas e 
a abordagem guiada pelo ECG. O uso de peri¬ 
cardiocentese guiada por ecocardiograma re- 
duz a radiagao associada a fluoroscopia e per- 
mite que o procedimento seja rcalizado com 
seguranga na beira do leito. Nao existem con- 
traindicagoes absoiutas a pericardiocentese de 
DE, mas a disseegao de aorta e a ruptura mio- 
cardica sao condigoes de risco, e o paciente deve 
ser submetido a cirurgia logo apos a pericar- 
diocentesc. O utras contraindicates relativas 
incluem coagulopatia nao corrigida, terapia an- 
ticoagulante, trombocitopenia e pequenos der¬ 
rames pericardicos loculados posteriores. 

■ A pericardiocentese inida-se com o posiciona- 
mento do paciente idealmente com cabeceira 
devada a aproximadamente 30 a 45°, mas em 
caso de parada cardiaca ou pacientes muito ins- 
taveis essa posigao pode nao ser vlavel. Portan- 
to, o procedimento e frequentemente realizado 


tabela 5 Diferengas hemodinannicas entre pericardite constritiva e tamponannento cardiaco 


Garactensticas 

Tamponamento cardiaco 

Pericardite constritiva 

Pulso paradoxal 

i Normalmente presente 

Presente em cerca de 20-30% dos pacientes 

Prossoes similares em VD e VE 

: Preserves 

Preserves 

Morfologia de ondas venosas de pulso 

Descenso e ausente 

j Doscenso □ proeminente 

Mudan^as inspiratdrias de pressao venosa 

| Diminuidas ou normals 

Aumentadas ou normais (sinal de Kusmaull) 

Sinai da "ralz quadrada" 

S Ausente 

Presente 


VD: vonlflcjlo diroito; VE: vertrejo esquerdo. 
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com o paciente em posiqao supina. Se for ne- 
cessario, deve-se realizar sedaqao para o pacien¬ 
te. A Tabela 6 resume os equipamentos poten- 
cialmente necessarios para a pericardiocentese. 

O procedimento deve ser realizado com para- 
menta^ao adequada e com campos estereis. Ime- 
diatamente antes do procedimento, administra-se 
Iidocaina 1% a 2 % por via subcut Jnea e ao longo 
do piano de insergao da agulha. Aspira-se durante 
a infiltra^ao para evitar a inje^ao de Iidocaina dire- 
tamente nas estruturas vasculares. Os pacientes 
devem pcrmanecer em monitoriza^ao cardiaca e 
com oximetria de pulso e fornecer oxigenio suple- 
mentar. Sao os passos do procedimento gulado por 
ultrassonografia: 

1 . Uso de precau^oes universais. 

2 . Organizar os materials necessarios. 

3 . Posicionar o paciente (cabeceira a 30 a 45° se 
possivel). 

4. Identificar o ponto maximo de derrame com 
US (ou seja, mais proximo ao transdutor/pele 
e onde o acumulo de fluido e maximo), As le- 
soes pericardicas sao areas escuras ou anecoi- 
cas que envolvem o cora^ao. Normalmente, o 
pericardio pode ser visto sobrejacente ao der¬ 
rame. Alem disso, o movimento paradoxal da 
parede ventricular direita com colapso duran¬ 
te a diastole e observado no tamponamento. 

5. Escolher o local de pun^ao e trajetoria da agu¬ 
lha: a trajetoria deve ser escolhida para coinci- 
dir com o piano do feixe do USG. Identificar es- 

tabela 6 Equipamentos potencialmente neces¬ 
sarios para pericardiocentese 

: a Antisseptico (p. ex., iodo-povidina ou clorexedine) \ 
j a Luvas e aventais estereis 
a Agulha de 20 a 25 para anestesia local | 

a Anest6sico local (Iidocaina a 1 % a 2%) 

| a Fio-guia flexivel (se utilizar a tecnica de Seldinger) 
j a Dilatador (se utilizar a tecrtica de Seldinger) 

| n Campo esteril j 

i » Agulha introdutora de 7 cm e calibre 16 (espinhal) 

\ n Seringas (10, 20 e 60 mL) 

: a Gaze 

! h Cateter de drenagem numero 6 a B (pode ser pigtail 
! ou catetar venoso central) 

j u Tubas coletores 
j a Monitor cardiaco 


truturas anatomicas entre a pele e o esparto 
pericardico que estejam dentro do caminho es- 
perado da agulha. Para a maioria dos pacientes, 
a melhor abordagem e que a punpao na parede 
toracica esquerda no quinto espa^o intercostal 
esquerdo seja paraesternal esquerda, que e 1 cm 
na lateral esquerda do esterno para evitar a ar- 
teria mamaria interna esquerda; ou a abordagem 
apical, que e realizada pelo menos 5 cm lateral- 
mente a abordagem paraesternal esquerda. Ain- 
da pode ser utilizada a abordagem paraesternal 
direita no quinto espa^o intercostal direito. De¬ 
ve-se nas abordagens paraesternais introduzir a 
agulha sobre a margem superior da costela para 
evitar atingir o feixe neurovascular na margem 
inferior de cada costela. 

- Abordagem paraesternal esquerda: a agu¬ 
lha e inserida perpendicularmente. Ver Fi- 
gura 2 . 

- Abordagem subxifoide: realizada 1 cm abai- 
xo do apfendice xifoide. 

6 , Prepara^ao esteril: preparar o local da punqao 
com antisseptico. Usar na area circundante toa- 
Ihas estereis ou campos cirurgicos. 

7. Anestesia local: injetar 1% a 2% de Iidocaina 
com uina agulha de calibre 25 no local selecio- 
nado antes do procedimento, evitando a entra- 
da na cavidade toracica Aspirar antes da inje- 
9 ao para evitar a inje^ao de anestesico nas 
estruturas vasculares. 

8 . Prepara^ao do USG: usando o probe cardiaco, 
colocar urn a cobertura esteril sobre o probe 
(pode ser urn a luva esteril) apos colocar o gel 
na ponta da sonda. Colocar gel esterilizado so¬ 
bre o local de entrada planejado. Usando a mao 
nao dominante, segurar o probe do USG no 
piano da inserts© planejada da agulha. 

9, Inser^ao da agulha pericardica: sob orientaqao 
direta do USG, inserir a agulha no local prede- 
terminado em um Angulo de aproximadamen- 
te 45° em rela^ao a pele no transdutor. Deve-se 
realizar essa entrada aspirando lentamente a 
seringa e com a visualizaqao pelo USG. Ap 6 s a 
entrada no saco pericardico, deve ser obtido 
um retorno de sangue, fluido seroso, pus e as- 
sim por diante. O sangue coagulado pode im- 
pedir a aspira^ao. O sangue pode coagular den- 
tro da agulha ou pode ter coagulado dentro do 
espai^o pericardico. Muitas vezes, o sangue coa¬ 
gulado dentro do espaipo pericardico pode ser 
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idcntificado no USG como material ccogenico. 
Se houver suspcita dc obstrugao da agulba, po- 
de-sc tentar lavar a agulha com 1 a 2 mL de sa- 
lina fisiologica. Sea aspiragao for muito facil, 
suspeitar de puntpao ventricular. Para diminuir 
complicag oes da insergao da agulha, nao redi- 
recionar a agulha dentro do pericardio duran¬ 
te a aspiragao. Isso pode reduzir o mimero de 
ocorr£ncias de laccratpoes de arterias corona- 
rias inadvertidas ou a penetragao no pericar¬ 
dio. Caso ocorra aspiragao de liquido sangui- 
nolenta, a avaliacpao com bolhas ajuda a 
descartar a pungao intraventricular. Devem ser 
rapidamente reinjetados 3-5 inL da solugao as- 
pirada e caso ocorra a agitaipao do conteiido in- 
trapericaricardico, a pumpao deve ser conside- 
rada como bem-sucedida, sendo segura a 
colocaipao do catetcr para drenagem continua 
do liquido pericardico. 

10. Coletar o liquido: o fluido pode ser coletado para 
testes de diagnostico a fim dc avaliar concentra- 
<piio de proteina ou albumina, contagcm de celu- 
las, Gram e culturas. A Tabela 7 resume o diag¬ 
nostico diferencial do liquido pericardico. 

11. Rcmogao do cateter: uma vez que o fluido 
adequado tenha sido retirado do espaipo pe¬ 
ricardico c o equilibrio hemodinamico tenha 
retornado, o cateter pode ser removido. Al- 
ternativamente, o cateter pode ser removido, 
uma vez que a drenagem tenha diminuido 
para < 25-30 mL em 24 horas. Alem disso, o 
acompanhamento ecocardiografico devc con- 
firmar a resoluipao do derrame. 

A tecnica de Seldinger para a pericardiocente- 
se e a preferida da maioria dos autores; nessa tec¬ 
nica, um fio-guia flextvel e introduzido atraves do 
cateter. O cateter e entao removido, Em seguida, 
uma pequena incisao e feita no local de entrada da 
agulha. Um dilatador e introduzido sobre o fio-guia 
e depois removido. Um catetcr pigtail e entao in¬ 
troduzido sobre o fio-guia. O fio-guia e entao re¬ 
movido. 

Uma outra tecnica e a abordagem subxifoide as 
cegas, que come<pa com preparagao e anestesia se- 
mclhantes. O ponto de inser<pao da agulha cometpa 
diretamente abaixo (1 cm) ou adjacente ao proces- 
so xifoide. Uma agulha de calibre 18 e inserida em 
um angulo de 45° em relaipao a pele do paciente, e 
a ponta da agulha e direcionada para o ombro es- 


querdo ou direito. Uma vez ultrapassada a cartilagem 
xifoide, a trajetoria da agulha e modificada para 15 
a 30°. Alguns autores defendem o uso do ombro 
direito como alvo, por ser paralelo a parede ventri¬ 
cular, reduzindo teoricamente a chance de lesao 
miocardica. Em qualquer abordagem, a agulha e 
direcionada para o coragao com aspiragao continua 
da seringa ate o retorno do liquido pericardico. A 
profundidade da agulha em geral e de ate 7 cm, mas 
em pacientes obesos pode ser neccssaria uma agu¬ 
lha de ate 12 cm. 

A tecnica com monitorizagao por ECG usa o 
monitor com cardioscopio continuo para detcctar 
padroes dc lesao miocardica a fim de localizar a 
agulha. A abordagem 6 semelbante & abordagem 
cega na orientagao. Conecta-se o fio do monitor VI 
a agulha. Observa-se o monitor enquanto introduz 
a agulha ate ocorrcr clevagao do segmento ST no 
monitor, o que indica que a ponta da agulha entrou 
em contato com o mioedrdio. Retirar a agulha li- 
geiramente e aspirar. Essa tecnica raramente e usa- 
da atualmente por conta da complexidade na con- 
figuragao e da seguranga maior com o uso do USG. 

As Figuras 2, 3 c 4 demonstram os locais dc 
pungao para pericardiocentese e as tecnicas paraes- 
ternal esquerda e subxifoide de pungao do liquido 
pericardico. 

Na pericardite constritiva, o tratamento de esco- 
lha c a pericardiectomia. Alguns pacientes com pe¬ 
ricardite constritiva apresentam melhora sem cirur- 
gia. Nos pacientes com melhora clinica sem cirurgia 
foram descritos tratamentos como AINE, corticos- 
teroidcs e quimiotcrapia, entre outros, dependendo 
da etiologia da conslritao. Em pacientes com prog- 
nbstico ruim deve-se repensar a necessidadc dc um 
procedimento invasivo como a pericardiectomia. 



FiGitRA 2 Locais para realizagao de pericardiocente¬ 
se (circulos). 
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hgura 3 Pericaixliocentese paraesternal esquerda. 
Observe o local de pungao e a posiqao perpendicu¬ 
lar da aguiha. 



FiGURA 4 Abordagem subxlfoide para pericardiocen- 
tese. 


INDICACOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com efusoes pericirdicas pequenas que 
respondem bem a terapia initial nao precisam ser 
internados; jd pacientes com efusoes pericdrdicas 
maiores ou em quem se suspeitar de uma causa que 
nao a pericardiie idiopatica ou viral devem ser hos- 
pitalizados para observagao adicional. Testes de 
diagnostico e tratamento sao indicados conforme 
necessario. Pacientes com tamponamento cardiaco 
t&m indica<;ao formal de internacao em UTI. 

Na maior serie de casos de pericardite aguda, 
uma causa espedfica foi identificada em 17% dos 
pacientes com pericardite aguda. E apos uma mddia 
de 31 meses de seguimento, tamponamento ocorreu 
em 3,1% dos pacientes e pericardite constritiva em 
1,5% dos casos. A maioria das complicates ocorreu 
em pacientes com etiologias identificadas de efiisao 
pericardica, e 15% a 30% dos pacientes com peri¬ 
cardite aguda idiopdtica que respondem satisfato- 
riamente ao tratamento sofrem uma recidiva. Mu- 
lheres e pacientes que inicialmente nao foram 
tratados com AINE t£m maior risco. A bidpsia 
pericardica para procurar uma etiologia espetifica 
e raramente indicada porque e pouco provavel que 
o diagnostico seja determinado ou que a informa- 
Cao obtida altere o manejc. A maioria dos pacientes 
deve receber colchicina e fazer seguimento para 
retirada dela. 


tabela 7 Diagnostico etiologico da efusao pericardica com base na an^lise do Ifquido pericardico 


Etiologia 


Exames 

sangulneos 

Imagem 

Anaiise do Ifquido pericardico 

Outros achados : 

r 

Etiologia viral 

PGR viral, 
sorologias para 
hepatite GeHiV 

| Sem caracterfsti- 
\ cas especificas 

J 

t 

Aumanto de cstulas, predominio 
linfo mononuclear 

PCR para vfrus especificos 


Tuberculose 

Interferon-game 

[ TC de t6rax com 
| infiltrados, 
j cavitagoes... 

t 

Celularidade aumentada, ADA> 40 U/L 
Interferon-gama aumantado 

PBAAR positivo (raro) 

| Cultura 

1 PCR para TB 

Cultura e PCR 
do escarro 

Biopsia 

pericardica 

Neoplasia 

__ 

Marcadores 

neopl&sicos 

alterados 

. 

! Alteragoes em TC 
| de torax, abdome 
| (depends da 
| etiologia) 

E 

Celufaridade aumentada e Ifquido 
hemorragico 

Citologia oncotic a positive 

Marcadores tumorais como CEA 
aumentados 

Considerar 

bidpsia 

pericardica 

! 


(continua) 
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tabela 7 Diagnostico etiologico da afusao pericardica com base na analise do Ifquido pericardico 
(continuacBo) 

Etioiogia 

Exames 

sanguinBos 

Imagem 

Analise do liquido pericardico 

Outros achados 

1 Autoimune (LES, 

: esclerodermia.,,) 

FAN, ANCA 

TC de vasos para 
suspeita de 
vasculites de 
grandes vasos 
corrio arterite de 
Takayasu 

Celularidade aumenlada 

FAN pode estar positive no liquido 

Hipereosinofilia 
sugere pdiangefte 
de Churg-Strauss 
Glceras orais 
sugerem daenga 
do Behget 

j infecgao 
\ bacteriana e 
outras infecgoes 

[ 

Hemoculturas, 
sorologia para 
Coxi&lla bumetti 
Eosinofflta em 
infecgoes por 
parasitas 

TC de tdrax pods 
mostrar sinais de 
infecgao 

Celularidade aumentada, liquido com 
predomfnio polimarfonuclear em 
infeegao bacteriana 

Glioose < 40 mg/dL 

Critfrios para exsudato semelhantes aos 
do Ifquido pleural e pralefnas > 3 g/dL 
Cultures do Ifquido pericardico 

Eosinofilia se parasitas ou protozoarios 

Considerar 
biops i a 
pericardica 
Pesquisa de 
fungos e 
protozo&rios 

; Outras causas 
inflamatbrias 
j (febre familiar do 
• MediterrSneo...) 

Muta^oes 
. associadas a 
j febre familiar do 
' MediterrSneo 

!. ** . 

Aumento da celularidade 

Histdria familiar 
Resposta 
j brilhantea 
j cotchicina 

Efusao pericardica 

TSH, fun£9o renal 

i 

Se mixedema de baixa celularidade 


ccnica 

i 

L. 


Ureia alta no liquido de lesao renal 

j 

S Pericardite 

BNP diacretamen- 

\ TC de torax, 

Lfquido dependente da ettologia 


constritiva 

; te aumentado 

' ecocardiograma e 



i i 

: j 

. i 

■ RM cardfaca com 
; achados 
caracteristicos 

r 



ADA: adenosina deaminase; ANCA: anticorpos a rH Idle plasma de neutrdfilos; BNP: peptideo natriur^tico cerebral; CEA: antfcjono 
carcinoembrion^rio; FAN: fator antinucleo; LES: iUpus eritematoso sist&mico; PBAAR: pesquisa de BAAR; PGR: proteina C-rcaliva; 
TB: tuberculosa; TC: tomografia computadorizada; TSH; hormonio estimulante da tireoide. 


f 


Paciente com suspeita de pericardito: 
Dor tlpica 
Atrito poricardico 

__i_“ 


Estigmas de alto risco: 

f Trope nina 
Poricardite recorrente 
Trauma 

Uso de antlcoagulantes 
Disfungao de VE 


Sim 


Intern agio 


Nao 




Tratamento 

ambulatorial 




Suspeita de nniocardite associada 
ou efusao pericardica significativa 


f 




Ecocardiograma 


RM cardiacs 


l 




Efusao important© 
Tamponamento 
Drsfungao de VE 


Disfungao de VE 




Interna^ao 


figura 5 RM; ressonancia magnetica; VE; ventriculo esquerdo. 
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Pontos importantes 

t A maioria dos cases e associada £ infeegao viral, 
i Frequentemente ocorrem apds Enfeogao de vias 
aereas superiores ou gastroenterite, 
i Sintomas iniciais inespecificos de cansago aos es- 
forgos, seguido de dispneia progressiva, ortopneEa 
e dispneia paroxfstica noturna, 

< Podem se apresentar com quadro de dortoracica 
e envolvimento pericdrdico ou arritmEas maiignas. 

< 0 diagnostics e realizado pela combEnagao da apre- 
sentagao do paciente e de exames nao invasivos. 


* 0 diagndstico definitive 6 realizado pela bidpsla 
endomiocardica, 

* Eletrocardiograma (ECG) possui achados inespeci- 
ficos, sendo o mais comum a taquicardla sinusal. 

* Tratamento similar ao de outras causas de disfun- 
gao cardiaca, 

* Tratamento especffico guiado pela biopsia endo- 
miocdrdica. 


INTRODUQAO _ 

A miocardite se refere a qualquer processo inflama- 
t6rio cnvolvendo o mioedrdio. Esse processo causa 
alteragoes clinicas e histologicas que podem cursar 
com alteragoes estruturais e funcionais ern cardio- 
miocitos, que podem lcvar a comprometimento da 
fungao contratil, rigidez das camaras cardlacas ou 
alterxigoes no sistema de condugao. Esses processos 
podem ter diferentes etiologias, mas as infccgocs 
virais sao a mais importante causa. Ate a decada de 
1990, os enterovirus, em particular o Coxsackie, 
eram sua principal etiologia, porem novos cstudos 
demonstram que adenovirus* parvovirus B19, virus 
da hepatite C e herpes virus 6 sac etiologias tambem 
muito importantes. 

Acredita-se que 0,5% a 4% dos casos de insufi- 
ciencia cardiaca sejam causados por miocardite e 
ate 12% dos casos de morte subita cardiaca tambem 
sao associados a ela. 

CLASSIFICAQAO __ 

As miocardites podem ser subdivididas em formas 
assintomaticas* miocardite aguda e cronica. Podem 


ainda ser classificadas conforme sua histologia, As 
Tabelas 1 e 2 apresentam as classifiesoes da mio- 
cardite. 


tabela 1 Ciassificacao clinica da miocardite 


ClassEficagao 


Caracteristicas 


| Forma 
I assintomatica 


Miocardite 

aguda 


I Sem manifest agues tipicas, diagnos- 
i ticada principalmente em pacientes 
com quadro compalivei com infeegao 
de vias aereas superiores 

Rode cursar com 4 sindromes 
clinicas: sindrome de rnsuficiencra 
| cardiaca aguda, sindrome associada 
' a dor toraeica, sindrome associade a 
pre-sEncope ou sfneope, ou 
miopericardite 


j Miocardite 
j aguda 
] fulminante 

I Miocardite ativa 
! cronica 


. Variante da miocardite aguda, cursa 
i com quadro de cheque cardiogGnico 
; de r^plda instalagao 

Infcio incerto dos sintomas, 
frequentes recidivas 


Miocardite ativa . Quadro similar ao de miocardite 
i persEstente ■ cronica, mas com persist&ncia da 
i inflamagao na histologia 
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tabela 2 Classificagao histologica das miocardites 


! ■ Eosinofillca 


; ■ Celuias gigantes 

| 

: m Granutomatosa 

i ■ Linfocltica 

.[ 

....,1 


E TIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A principal etiologia das miocardites sao as infec^oes 
virais, podcndo ainda ser causadas por mecanisnios 
autoimunes, infeccpoes bacterianas, protozoarios, 
helmintos e podem ocorrer por causas nao infec- 
ciosas como uso de medicares. A difteria pode 
causar miocardite associada a bradicardia em crian- 
ipas nao imunizadas. A miocardite por 7’ cruzt, por 
sua vez, e muito importantc em nosso meio, poden- 
do ocorrer na infancia apos mocuia^ao da pele com 
excrementos contaminados com o parasita. E pro- 
vavel quc uma predisposi<pao genetica seja impor- 
tante para o desenvolvimento das miocardites virais 
e/ou autoimunes. 

Os pacicntes na fasc aguda apresentam doen- 
<pa febril levc, seguida de uma prolongada fase la- 
tente assintomatica com duracpao de 10 a 30 anos. 
Durante essa fase assintomatica, o envolvimento 
cardiaco subclinico pode ser identificado por ar- 
ritmias detectadas no Holter e ecocardiograma 
com disfuncpao sistolica e diastolica do ventriculo 
esquerdo, por sua vez aneurismas ventriculares, 
disfuntpao sistolica biventricular e disfun<pao auto- 
nomica cardiaca. 

A miocardite em pacientes com SIDA pode cvo- 
luir com miocardiopatia dilatada cronica e esta as- 
sociada a pior prognostico. A cardiomiopatia nesses 
pacientes pode ocorrer por cardiotoxicida.de indu- 
zida pela glicoproteina viral, infccfoes oportunistas, 
resposta autoimune, toxicidade cardiaca relacionada 
com medicares e deficiencias nutricionais, 

As causas nao infecciosas de miocardite sao 
relativamente incomuns, mas a artrite reumatoide 
e associada com o aparecimento de miocardite cm 
ate 30% dos pacientes em algumas series antigas. A 
miocardite eosinoftlica pode ser causada por varias 
ctiologias, como doen^as sistemicas como a sindro- 
me hipereosinofilica, Churg-Strauss, ou associada 
a medicares. As drogas com maior associada o a 
miocardite por hipersensibilidade incluem doza- 
pina, sulfas e metildopa. A Tabela 3 resume as prin¬ 
cipals causas de miocardites. 


tabela 3 Principals etiologias de miocardites 
agudas 


Etiologia 
\ Infecciosa 
! Virus 

Agentes 

Enterovirus (p. ex, Coxsackie B), 
eritrovirus {p. ex, parvovirus B19), 
adenovirus, poliovirus, citomegalovfrus, j 
rubeola, HIV, virus da caxumba, virus 
da febre amarela e herpes vims j 

Bacteria s 

i 

: Corynebacterium, Stapi)yfococcus, 
i tuberculose, Streptococcus t 
Mycoplasma, Pneumococcus, 
Meningococcus , Gonococcus , 
Salmonella, Haemophilus, Brucella 

I Espiroqueta 

Protozoarios 

Leptospira t Borreiia 

Babesiose, toxoplasmose, entamebia- 
se, lershmaniose e principalmente 
doenga de chagas (Trypanosoma cruzi) 

Helmintos 

Fungos 

Equinococos, teniase, tnquinose 

Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, 
Candida f Coccidioides f Cryptococcus, . 
Histoplasma, Mucormycosis, Nocardia, ' 
Sporothrix 

Riquetsia | Coxiella, Ricketsia 

Miocardite imunomediada 

AJergenos 

Toxoide tetanico, vacinas, doenga do 
soro, penicilina, cefaclor, colchicina, 
furosemidaj isoniazida, lidocaina, 
tetraciclina, sulfonamide, fenitoina, 
fenilbutazona, metildopa, diureticos 
tiazidicos, amitriptilina 

Abantigenos 

Rejeigao de transplante cardiaco ] 

Autoantigenos 1 Miocardite linfocitica infeegao-negativa, 1 
: miocardite de ceWas gigantes 
| infeegao-negative, associada a doengas 
autoimunes; lupus, artrite reumatoide, 
sindrome de Churg-Strauss, doenga de 
Kawasaki, doenga inflamatbria intestinal, 

: esclerodemna, polimiosite, miastenia 
gravis , diabetes melito insulino-requeren- : 
i te, tireotoxbose, sarcoidose, granuloma- 
| tose de Wegener, doenga reumatica 

Miocardite toxica 

Drogas 

Anfetamrnas, antraciclinas, cocafna, 
dclofosfamida, etarol. fluorucail, lltio, 
catecolaminas, hemetina, interieucina . 
2, trastuzumabe, clozapina 

Metais 

pesados 

Miscelanea 

Cobre, ferro, chumbo \ 

j 

Acidente pegonhento (escorpfao, 
serpente, aranha, abelha); monbxldo : 

de carbono, inalante, fosforo, arsGnico, 
azida de sodjo 

Hormonios 

Feocromocitoma, berib6rl | 

Agentes 

fisicos 

Radiagao, choque eietrioo 
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A miocardite e o resultado da interaijao de urn 
agente exlerno com o sistema imimologico do hos- 
pedeiro* A principio temos a associa^ao da predis- 
posi^ao genetica do paciente com uma infec^ao 
viral nova ou a rcativa^ao de um patogeno latente, 
O virus pode proliferar-se nos tecidos do hospe* 
deiro suscetivel e finalmente pcnetra em cardio- 
midcitos atraves dc receptores esperihcos para sua 
replica^ao viral, Ocorre entao resposta humoral c 
ceiular do hospedeiro, sendo um importante deter- 
minante da evolu^ao do paciente. Consiste em ma- 
crofagos e linfocitos T CD4 e CDS, Nos hospedeiros 
predlspostos a miocardiopatia, □ agente infeccioso 
persLste, levando a inflama^ao miocardica por se- 
manas. A necrose dc cardiomiocitos supostamente 
leva a libera(;ao de autoantigenos previamente nao 
expostos ao sistema imune 3 exacerbando a respos- 
ta autoimune. A resposta inflamatoria persistente 
leva a remodela^ao cardiaca e ao dcsenvolvimento 
de miocardiopatia. 

ACHADOS CUNICOS _ 

A miocardite pode cursar com um complexo va- 
riavel de sinais e sintomas relativamente incspeci- 
ficos. Os pacientes podem apresentar-se desde com 
formas oligossintomaticas ou sub clinic as ate sinto¬ 
mas como cansa^o, dor toracica, insuficiencia car¬ 
diaca, choque cardiogenico, arritmias e morte su- 
bita. A dor toracica associada a miocardite pode se 
assemelhar a dor anginosa das sindromes corona- 
rianas agudas e pode ser acompanhada de elevatpao 
de segmento ST, o que confunde o diagnostico com 
sindrome coronariana. Os pacientes podem se apre- 
sentar com diferentes sindromes clinicas, que sao 
dcscritas a seguir. 

Semelhante a sindrome coronariana 
aguda 

O paciente se queixa de dor toracica aguda, que 
pode ser indistinguivel de sindrome coronariana 
aguda. Refere em geral infeojao respiratoria ou gas¬ 
trointestinal de uma a quatro semanas precedendo 
o quadro. Os sintomas sao graves e recorrentes. Nao 
ha qualquer coronariopatia obstrutiva constatada. 
No ECG o paciente apresenta mudan^a de segmen¬ 
to ST com supra ou infradesnivclamento de seg¬ 
mento ST e inversao dc onda T. Indcpendentemen- 
te, pode ou nao ter comprometimento de 
ventrieulo esquerdo (VE) ou ventriculo direito (VD) 
e pode ou nao ter eleva^ao de troponina. 


Insuficiencia cardiaca aguda 
Trata-se da manifesta<?ao classica da miocardite 
aguda. Uma revisiio de 1.230 casos dc cardiomio- 
patia dilatada sem etiologia encontrou que miocar¬ 
dite aguda representaria cerca de 9% desses casos. 
O primeiro sintoma costuma ser a fadiga ao realizar 
esfonjos ou exercicios, seguido de edema periferico, 
dispneia, dispneia paroxistica noturna c ortopneia 
apos infeegao viral de vias aereas superiores ou 
gastrointestinal. Outre sintoma descrito e o des- 
conforto toracico. Prodromos dc infec^oes virais 
(respiratorias ou gastrointestinais) sao descritos em 
85 a 90% dos pacientes ou entao estao no periodo 
periparto. O exame fisico pode revelar B3 ou B4 e 
sinais de insuficiencia cardiaca direita ou esquerda 
como distensao jugular, edema periferico c crepi¬ 
tates, entre outros. Alguns pacientes podem apre- 
sentar quadro de edema agudo de pulmao ou cho¬ 
que cardiogenico de rapida instala<;ao. 

Os exames de imagem como o ecocardiograma 
ou a ressonancia magnetica cardiaca demonstram 
dilatato ventricular e disfun^ao sistolica miocardi¬ 
ca; o aumento da espessura da parede do ventriculo 
esquerdo na miocardite fulminante e secundario a 
inflamaf ao ativa e pode regredir apos algumas sema¬ 
nas. O risco de morte ou a necessidade de transplan- 
te cardiaco sao dependentes do comprometimento 
hemodinamico, que & identificado pela avalia^ao da 
fun<;ao ventricular esquerda c direita. A forma fulmi¬ 
nante ocorre mais em criantfas do que em adultos, 
mas, cm crian^as, a recupcra^ao da funfao 6 mais 
rapida. Os pacientes podem dcsenvolver quadro gra¬ 
ve com necessidade dc inotropicos endovenosos ou 
suporte mecanico cardiaco, mas a recuperapio cos¬ 
tuma scr completa nos sobreviventes da fase aguda. 
Pacientes que apresentam taquicardia ventricular 
sustentada ou sintomatica, bloqueio cardiaco de alto 
grau ou insuficiencia cardiaca refratdria tern prog¬ 
nostic pior; nesses casos, abiopsia endomiocardica 
pode cstabdccer um diagnostico cspecifico e influen- 
ciar o prognbstico. Em pacientes que apresentam na 
biopsia fibrose miocdrdica sem inflamafao conside- 
ravel, o prognostico e significativamente pior. 

Sfndrome de miopericardite 

A manifestapio principal neste caso e dor toradca, 
podendo ser similar a um quadro de sindrome co¬ 
ronariana aguda. Alguns pacientes com miocardite 
podem ainda apresentar vasoespasmo coronariano 
associado, o que dificulta o diagnostico. 
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O prognostico a curto prazo e muito bom, mas 
pode ocorrer comprometimento ventricular que 
implica em aumento do risco de complicates. Uma 
minoria dos pacientes desenvolve miopericardite 
peisistente ou recorrente, 

Sindrome associada a pre-smcope 
ou sfncope 

Nestes casos, a apresenta^ao inicial e na forma 
de quadro de sincope e pr£-sincope, que podem 
ocorrer nesses pacientes por taquiarritmias e prin- 
cipalmente por aiteragoes do sistema de condu^o 
como bloqueios cardiacos, embora o achado ele- 
trocardiograiico mais frequente nas miocardites 
seja a taquicardia sinusal. Essas altera^oes sugerem 
causas especificas de miocardite como docnqa de 
Lyme e doenqa de Chagas, que estao associadas com 
bloqueio cardiaco, arritmias ventriculares e mio¬ 
cardite cronica. 

A difteria, quando acomete o miocardio, e as¬ 
sociada com bradiarritmias e bloqueio cardiaco. 
Em. pacientes com arritmias ventriculares ou blo¬ 
queios e cardiomiopatia cronica a sarcoidose deve 
ser considerada como diagnostico diferencial. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagnostico deve ser suspeitado em pacientes 
com as seguintes apresenta^oes clinicas: 

■ Quando as manifesta^oes de quadros infeccio- 
sos, sejam virais, bacterianos ou parasitarios, 
incluirem a piora ou o aparecimento de sinto- 
mas cardiacos. 

* Quando quadros virais agudos forem acompa- 
nhados de taquicardia desproporcional a febre 
aferida. 

■ Quando doenqas infecciosas apresentam evi- 
dencia de pericardite. 

■ Quando paciente jovem apresenta manifesta- 
qoes compativeis com sindrome coronariana 
aguda, principalmente se cineangiocoronario- 
grafia £ normal. 

■ Aparecimento de sintomas de insuficiencia car- 
diaca com rash e eosinofilia apos utiliza^ao de 
medicamento ou vacina. 

A proposta da Sociedade Europeia de Cardio- 
logia para criterio diagnostico de miocardite envol- 
ve pelo menos um criterio clinico e pelo menos um 
criterio de exame complementar ou dois criterios 
de exame complementar se o paciente for assinto- 


matico (Tabela 4) na ausencia de: (1) doenqa coro¬ 
nariana aterosclerotica acima de 50%; (2) condiqao 
cardiovascular preexistente (p. ex., doen^a valvar, 
cardiopatia congenita, hipertireoidismo etc.). 

Fenomenos auxiliares que aumentam a suspei- 
ta de miocardite sao: Febre > 38°C nos ultimos 30 
dias com ou sem evidencia de infec^ao respiratoria 
ou gastrointestinal, periodo periparto, miocardite 
previa, asma, doen^a autoimune extracardiaca ou 
contato com agentes t&xicos e finaimente historia 
de miocardiopatia dilatada familiar e miocardite. 

Marcadores inflamatorios como PCR e VHS 
tambem estao aumentados. As altera^oes eletrocar- 
diograficas incluem taquicardia sinusal, alteraqoes 
do segmento ST e da onda T e ocasionalmente blo¬ 
queios atrioventriculares ou de ramos. O alarga- 
mento de QRS e ondas Q por sua vez estao asso- 
ciados com pior prognostico. Troponinas sao 

tabela 4 Criterios diagnosticos para suspeita 
de miocardite 

Criterios clmioos: \ 

I. Dor tor&cica aguda, pericardftica ou pseudoisqu£mica ! 

II. Quadro novo (dias at£ 3 meses) ou piora de dispneia \ 
em repouso ou exercfcio e/ou fadiga* 

III. Quadro subagudo ou piora subaguda (> 3 meses) de \ 
dispneia em repouso ou exercfcio e/ou fadiga* 

IV. Palpitagoes, sintomas de arritmia inexplicados e/ou \ 
sincope, e/ou mode subita abortada 

Criterios de exames complements res: 

L Hotter, ECG, teste ergom^trico: nova anonmaJidade no 
ECG de 12 derivagoes e/ou hotter e/ou testa srgometrico 
como: (1) bloqueio atrioventricular de quatquer grau, 

: bloqueio de ramo n alteragao de segmento ST, onda T 
| (supradesnivelamento, inlradesnivelamento, inversao de 
| ondaT), parada sinusal, taquicardia ventricular ou fibri- 
| lagao ou assistotia, fibrilagao atrial, redugao da progressive 
\ de onda R, atraso de condugao intraventricular 
| (alargamento QRS), ondas Q anormais, balxa vdtagem, ; 
| extrassfstoies lirequentes, taquicardia supraventricular 
] II. Marcadores de miocardiocitbEise: elevagao de 
\ troponina l/T 

| Ell. Anormali dados estruturais/funcionais em imagem 
candfaca (eco/angio/BM): nova ou inexplicada alteragao j 
funcional de estrutura de VE e/ou VD (incluindo acdados j 
incidentals em pacientes aparentemente assintomatfcos) j 
- alteragao de mobilidade segmentar, anormalidade 
global sistolica ou diaatblica, com ou sem dilatagao de 
ventnculo, com ou sem aumento de espessura de 
[ paredes, com ou sem derrame pericardico, com ou sem ; 
I trombos intracavitarios 

j IV Garacterizagao tecidua! por RM: edema e/ou contras- 
i lagao tardia por gadotfnio com padrao de miocardite 

+ Com ou sem sinais de insuficiencia cardacaesquerda e/ou 
direita, ECG: eletrocardicgrarna; RM: reason ancia magnetica; 
VD: ventriculo direEto; VE: ventriculo esquerdo. 
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extremamcnte sensiveis para lesao de cardiomio- 
cito, mas nao sao espedficas e qiiando normals nao 
cxduom miocardite, 

Sorologia viral positiva nao implica infec^ao 
miocardica, mas apenas o contato do hospedeiro 
com o agente, Sorologia viral tem fun^ao limitada 
na miocardite, 

O ecocardiograma pode denionstrar anormali- 
dades regionais ou globals de movimento de parede, 
o que ajuda na confirmagao diagnostica, principal - 
mente se sem correla*;ao com doen^a coronariana, 
Casos fulminantes podein cursar com espessamen- 
to da parede. A fun^ao do ventriculo direito e um 
forte preditor de morte ou necessidade de trans- 
plante. A ressonSncia magnetica cardtaca e um 
sensivei teste nao invasivo para a confirma<fao diag¬ 
nostics. Na miocardite, ha envolvimento preferen- 
cialmente do epicardio e do miocardio* poupando 


o endocardio, enquanto na cardiomiopatia isque- 
mica predomina no endocardio, com extensao va- 
riavel no mioc&rdio e no epicardio. 

A cintilografia com galio pode revelar infiltra- 
910 miocardica severa em casos com d livid a diag- 
liostica com sindrome coronariana aguda, e a ci- 
licangiocoronariografia pode ser realizada. 

Nos pacientes que preenchem os crit^rios da 
Tabela4, a sociedade europeia recomcnda angio- 
grafia coronariana e biopsia cndomiocardica, A 
biopsia confirma o diagnostico e identifica a etio- 
logia subjacente* A biopsia autoriza o tratamento 
seguro com imunossupressao e antiviral, A biopsia 
deve ser realizada no inicio do curso do quadro, 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial envolve todas as condifoes 
que podem cursar com disfun^ao cardiaca aguda, 


tabela 5 Principals exames complementares na miocardite 
Exames Indicate 

Eletrocardiograma . Em todos os pacientes, ajuda a diferenciar de sindrome coronariana e verifica achados da alto 
(ECG) risco. Alteragoes esperadas; 

* Taquicardia sinusal 

* Alteragoes de repolarizagao ventricular 

i * Infra ou supradesnivelamento do segmento ST de forma localizada ou difusa 
i « Bloqueios atrioventricufares ou de ramos 

I * Aiargamento de QRS e ondas Q - associado com pior progndstlco 
I « Associagao com achados de pericardlte (ver acima) 

Troponinas e CK-MB j Indicam lesao de cardiomiocito 

Marcadores ; Aumentados, ajudam diagndstico diferencial de disfungao cardfaca 

inflamatdrios j 

| {PCR, VHS) | 

| Ecocardiograma j Ajuda no diagnostico diferencial e confirma a presenga de disfungao cardiaca. Os achados sac 

! inespecfficas e incluem: 

* Dilalagao de camaras candiacas 

1 m Anormalidades regionais ou globals da cinesia de paredes 
■ Trombos Intracavitarios 

* Disfungao de VD (fncomum e indica pior progndstico) 

; * Derrame pericardico [sugere miopericardite) 

h Pode-se fazer diagnbstico diferencial com patologias como Takotsubo, 1AM g doongas valvams 
agudas 

Ressonanoia ! Faz o diagnostico nao invastvo usando os criterbs de Lake Louise, Tem dtima correlagao com a 

magnetics com . biopsia em pacientes livres de coronariopatia 

gadoffnio I 

PCR para agentes i Raramente recomendado, nao utillzado no DE 
espedfbos I 

Biopsia j Define o diagnostico e guia o tratamento. Indicado em todos os pacientes com diagnostico clfnbo 

. endomioc£rdica ! de miocardite 

DE: deparLamento de emerg&ncla; I AM: infarto agudo do miocSrdio; PCR; protefna C-reativa; VD; ventriculo direito; VHS: 
velocidade de homossedimenta^ao. 
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como a slndrome de Takotsubo e doen^a corona- 
riana aguda, entre outras. A apresenta^ao inicial 
pode ainda ser na forma de taqiiiarritmias ou blo- 
queios cardiacos com as causas dessas arritmias 
entrando necessariamente no diagnostico diferencial. 

MANEJO CLINICO _ 

O tratamento deve ser individualizado conforme a 
apresenta^ao clinica. O prognostico depende da 
etiologia, apresenta^ao clinica e do estadio da doen- 
9a. No diagnostico em quadros leves ou subdinicos 
o prognostico a curto prazo e bom, mas as conse- 
quencias a longo prazo podem ser ruins. 

Paciente instave I 

O manejo deve seguir o tratamento para insuficien- 
da cardiaca. Nos casos agudos e fulminantes com 
choque cardiogenico deve-se considerar apoio com 
oxigena^ao por membrana extracorporea (ECMO), 
por isso os pacientes devem ser encaminhados a 
centros com esse recurso. Transplante cardiaco nao 
e indicado na fase aguda, pois pode haver reversao 
do quadro. 

Paciente estavel 

Definido o diagnostico clinico de miocardite 
(Tabela 4 ), o paciente, mesmo assintomatico, deve 
ser internado para monitorizaipao clinica ate o diag¬ 
nostico definitive*. Pode haver progressao rapida 
para bloqueio atrioventricular, arritmia fatal ou 
insuficifinda cardiaca grave. O tratamento envolve 
diuretico, enzima conversora de angiotensina ou 
bloqueador do receptor de angiotensina 2, bloqueio 
beta-adrenergico e eventualmente aldosterona. Nao 
existe protocolo definido para retirar as medicares 
conforme melhora da fun^ao cardiaca. Na miocar¬ 
dite e contraindicado o uso de anti-inflamat6rios. 

Atividade flsica deve ser restrita ate a passagem 
da fase aguda da miocardite. 

■ Terapia antiarritmica uao deve ser iniciada para 
extrassistoles atriais ou ventriculares assinto- 
maticas. 

■ Taquicardias supraventriculares devem ter re¬ 
versao precoce. 

■ Taquicardias ventriculares (TV) nao sustentadas 
tem indicate* de iniciar terapia antiarritmica e 
os casos de TV sustentada deverao ser submeti- 


dos a cardioversao imediata. As principals op- 
t>es de antiarritmicos incluem amiodarona e 
dofetilide; em pacientes sem choque ou dasse 
funcional menor que IV, deve-se considerar beta- 
bloqueadores e bloqueadores de canal de calcio. 

■ Todos os pacientes tem indicate* de inibidor 
de enzima conversora de angiotensina ou blo¬ 
queador de receptor de angiotensina, salvo con¬ 
traindicates. 

■ Pacientes com fibrila<j:ao atrial paroxistica ou 
permanente, trombo intracavitario ou trom- 
boembolismo previa tem indicate de anticoa- 
gula^ao. 

■ Oxigenio e indicado em pacientes agudamen- 
te doentes hipoxemicos; deve-se lembrar, en- 
tretanto, que hiperoxia tambem pode levar a 
complicates. 

■ Em pacientes com fra^ao de eje^ao menor que 
20%, deve-se considerar anticoagulants, se bai- 
xo risco de sangramento e sem hepatopatias. 

■ Em pacientes fora da fase aguda da miocardi¬ 
te que apresentem arritmias com risco de mor- 
te, considerar implantar cardiodesfibrilador. 
Nao deve ser indicado na fase aguda. 

■ Em pacientes refratarios a todas as medidas te- 
rapeuticas e apos a fase aguda, deve ser consi- 
derado o transplante cardiaco. 

TER API AS ESPECfFICAS _ 

Em pacientes com in fee.9ao por herpes comprova- 
da, pode-se usar aciclovir ou valaciclovir. Estudo de 
fase II com 143 pacientes mostrou beneficio para 
0 uso de interferon-beta, podendo ser opto P 3 * 3 
enterovirus, adenovirus ou parvovirus B 19 com 
melhora de classe funcional NYHA, qualidade de 
vida sem comprometimento de seguran^a ou apa- 
recimento de efeitos colaterais. Nas miocardites 
linfoclticas ou de cehrias gigantes e autoimunes 
(infecnao negativa) houve resposta a terapia unu- 
nossupressora, mas nao na miocardite de etiologia 
desconhecida. 

Em pacientes com doenya de Kawasald, a imu- 
noglobulina intravenosa pode ser efetiva, seu uso 
teoricamente poderia ser benefico em miocardites 
virais, mas nao existem ainda evidencias de qualquer 
beneficio. Em crian^as, o uso de terapia imunossu- 
pressora e mais liberal, 
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Miocardit© suspeita 


Troponina 

PGR 

EGG 

EGO nu rcssonancia 


f 

Duvida diagndstica ou 1C refrat^ria 

i 

Considerar bidpsia endomioc&rdica 


i 


Sintomas controlados sem 10 refrataria 


\ 


Tratamento convencional 


figura l Miocardites. 

ECG: eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma; 1C: insuficiancia cardfaca; PCR: protetna C-reativa. 
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Endocardite infecciosa 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Adriano da Silva Machado 
Julio Flavio Meirelles Marchini 


Pontos importantes 

* Endocardite e urna condt$ao de diffciE diagnostico 
em que se deve ter urn timiar bafxo para a sua con- 
sideragao, 

k Os principals exames compiementares sao a he- 
mocuitura e o ecceardiograma. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES __ 

Endocardite infecciosa (El) e uma mfec<;ao da su- 
perficie endotebal do cora^ao. As valvas cardiacas 
sao as estruturas mais comumente afetadas. No 
entanto, a infec^ao pode tambem ocorrer em urn 
defetto septal na cordoalha tendfnea, no endocardio 
mural ou associada a corpos estranhos intraeavita- 
rios (como cateteres ou cabos de marca-passo). 
Varias especies de bacterias, fungos, micobacterias, 
riquetsias> clamidias e micoplasma causam endo¬ 
cardite, na maioria das vezes provocada por estrep- 
tococos, estafilococos, enterococos e alguns coco- 
bacilos Gram-negativos. A doen^a pode ser 
classificada em; 

■ Aguda: apresenta-se com toxicidade significati- 
va e evolui em dias a semanas para a destrui<;ao 
valvar e infec^ao metastdtica, fi tipicamente cau- 
sada, mas nao exclusivamente, pelo Staphylo¬ 
coccus aureus , 

■ Subaguda: forma de endocardite que evolui 
ao longo de semanas a meses com grau dis- 
creto de toxicidade e raramente apresenta in- 
fec^ao metastatica. Pode ser causada por Strep¬ 
tococcus viridans, enterococos, estafilococos 
coagulase-negativos e cocobacilos Gramme- 
gativos. 


« Deve-se sempre coletar dofs pares de hemocultu- 
ras. Cerca de 90% das hemoculturas terao resuJ- 
tados positivos, 

* A antibioticoterapia deve ser adequada as circuns- 
tanctas clfnicas r como v^lvula prostetica ou natlva, 
e tem dura 9 ao de 4 a 6 semanas habitualmente* 


A endocardite pode ainda ser classificada quan¬ 
to a: 

■ Episodio: primeiro ou recorrente, 

■ Atividade: ativa ou cicatrizada. 

■ Terminologia diagnostics: defmitiva, ou possivel 

■ Doen^a: valva nativa, valva prot^tica: precoce 
(< 1 anOj mas principalmente < 60 dias) ou tar- 
dia (> 1 ano) e endocardite em usuarios de dro- 
gas injetaveis, 

* Sitio anatomico: mitral, aortica, tricuspide, mu¬ 
ral etc. 

■ Microbiologia: com hemocultura positiva: por 
estreptococo ou enterococo; por estafilococos 
ou culturas negativas. 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES 
PREDISPONENTES _ 

A endocardite infecciosa tem uma incidencia anual 
estimada de 3,9 casos a cada 100.000 pessoas em 
paises industrializados, com cerca de 1,8 homem 
acometido para cada mulher. Ocorre principalmen¬ 
te em pacientes com prbteses valvares, dispositivos 
intracardiacos, cardiopatias congenitas cianogSnicas 
e pacientes com antecedentes de EL A epidemiolo- 
gia da El vem mudando nos liltimos anos gramas ao 
aumento na longevidade, a novos fatores predispo- 



458 SECAO III emergEncias cardiovasculares 


nentes e ao aumento nos casos nosocomiais e hoje 
cerca de 50% dos casos ocorrem em pacientes sem 
histdria conhecida de doen<;a valvar, A idade media 
dos pacientes aumentou de trinta para quarenta 
anos, na era pre-ant ibid tica, para 47 a 69 anos nas 
ultimas decadas. A incid&ncia da El de vulva nativa 
adquirida na comunidade nos Estados Unidos e de 
1,7 a 6>2 casos por cem mil pessoas/ano. 

A mortalidade intra-hospitalar de pacientes 
internados por endocardite e de 15 a 22%, e a mor- 
talidade em 5 anos e de aproximadamente 40%, A 
mortalidade varia ainda conforme o agente etiolo- 
gico e e de 20 a 40% no caso das infecfoes por S. 
aureus . No entanto, as taxas variam amplamente 
entre os subgrupos de pacientes, Por exempio, a 
mortalidade intra-hospitalar e menor que 10% en¬ 
tre os pacientes com lesoes em corapio direito. ]& 
em lesoes nativas de valvnlas do lado esquerdo, a 
mortalidade chega a 40%. Fatores de risco para obi- 
to induem idade mais elevada, infec9ao por S, au¬ 
reus , cardiopatia reumatica ou congenita e eventos 
embolicos associados a endocardites, Atualmente 
ate um ter^o dos casos das El sao associados aos 
cuidados de saude, 

De 55% a 75% dos pacientes com El de valva 
nativa tem fatores predisponentes: 

* Idade maior que 60 anos, 

■ Doen^a reumdtica, 

■ Doen 9 a estrutural cardiaca. 

* Endocardite infecciosa previa. 

■ Doen9a valvar (inclusive prolapso de valva mi¬ 
tral), 

* Hipertrofia septal assimetrica, 

■ Uso de drogas intravenosas, 

■ Hemodialise cronica. 

■ Denti^ao em estado ruim, infec 9 oes dentarias. 

■ HIV 

Hemodialise cronica, diabetes melito e HIV sao 
condi 9 oes em que a El e frequentemente associada 
com nso de drogas intravenosas ou cateteres intra* 
venosos de longa permanfincia, e o agente mais 
frequentemente envolvido e o Staphylococcus aureus . 

Atualmente, o prolapso de valva mitral e o fator 
predisponente mais comum de El de valva nativa 
nos paises desenvolvidos, A prevalencia de prolap¬ 
so e de 3% na popula 9 ao geral. O prolapso de valva 
mitral e significative quando existe insuficiencia 
valvar ou espessamento dos folhetos da valva mitraL 
Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, a 


doen 9 a reumatica permanece como a cond^ao 
subjacente mais comum nos casos de El. 

Endocardite em prdteses valvares representa 
7% a 25% dos casos de El nos paises desenvolvidos. 
As proteses mecanicas apresentam maior risco de 
infec 9 ao nos primeiros tr&s meses apos a cirurgia, 
e o risco de infec^o em proteses biologicas se igua- 
la ao das mecanicas em emeo anos. Os casos veri- 
ficados no primeiro ano (mas principalmente nos 
primeiros dois meses) da cirurgia sao chamados de 
El de valva prot^tica precoces e sao adquiridos no 
hospital. Os que ocorrem apos doze meses da ci¬ 
rurgia sao chamados de El de valva protetica tardios 
e sao adquiridos na comunidade. Endocardite no¬ 
socomial tem aumentado muito sua incidencia, 
podendo representar em aigumas series ate um 
ter 9 o dos casos atendidos em hospitais terciarios. 
Os fatores de risco sao: 

■ Uso de cateteres intravenosos. 

■ Procedimentos gastrointestinal 

■ Procedimentos genitourinarios, 

■ Infec 9 ao de ferida cirurgica. 

Os germes que mais frequentemente causam 
El estao descritos na Tabela 1 , e mb ora, virtualmen- 
te, qualquer microrganismo possa causar El. Nas 
ultimas decadas, tem havido uma mudan 9 a no es- 
pectro de microrganismos causadores da doen 9 a: 
m El por Streptococcus viridans sofreu uma redu- 

9 ao de 35% ao longo dos anos. 

H El por S, aureus aumentou em 50%, 

Atualmente, S. aureus e a causa mais frequente 
de El, ultrapassando o S, viridans. Embora alguns 
autores sugiram que essa mudan 9 a possa ter ocor- 
rido por vies de sele 9 ao, um estudo africano, por 
exemplo, ainda aponta o S. viridans como principal 
etiologia. Outro's estudos confirmaram a predomi- 
nancia do S, aureus > principalmente as custas do 
aumento dos casos nosocomiais. S. aureus e estrep- 
tococos combinados ainda representam cerca de 
80% dos casos de endocardite. Cerca de 10 % dos 
casos cursam com hemoculturas negativas, o que 
pode muitas vezes significar o uso previo de anti- 
bidticos ou infec^ao por microrganismos atipicos 
como Bartonella , Brucella , Coxiella burnetii (o agen- 
te causador da febre Q bacterias do grupo HACEK 
[Haemophilus spp Aggregatibacter spp, - previa- 
mente conhecido como Actinobacillus, Cardiobac- 
terium spp., Eikenella corrodens e Kingella spp.]). 
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tabela i Microbiologia da endocardite infecciosa (El) em diferentes situagfies cifnicas 


Micro rganismo 

E! em valva 

nativa 

domiciliar 

El em valva 
nativa 

nosocomial 

El em valva 
nativa 
associada 
a cuidados 
da saude 

El em 

usubrios de 

drogas 

injetaveis 

El em valva 

prostbtica 

precoce 

El em valva 

prostetlca 

tardia 

S, aureus 

21% 

45% 

42% 

68% 

| 34% 

19% 

S. coagulase negativa 

6% 

12% 

15% 

3% 

| 23% 

20% 

Enterucocos spp, 

10% 

14% 

16% 

5% 

! 10% 

13% 

Streptococcus viridans 

26% 

10% 

| 6% 

10% 

| 1% 

n% 

Streptococcus gaSotyticus 
(antigo S. Poms] 

10% 

3% 

| 3% 

1% 

jl% 

( 

7% 

i 

HACEK 

| 3% 

0% 

0% 

0% 


2% 

t 

| Fungos 

j 0% 

2% 

2% 

1% 

| 6% 

3% 

I Outros 

j 13% 

7% 

; 10% 

7% 

| 6% 

15% 

| Hemoculturas negativas 

| 11% 

7% 

| 6% 

5% 

| 14% 

10% 


Um outro estudo demonstrou a seguinte distribui- 
gao de patogenos em 2.781 casos de endocardite 
infecciosa: 

■ S. aureus-. 31%, 

■ Streptococcus viridans : 17%. 

* Enterococos: 11%. 

" S. coagulase negativos: 11%. 

* Streptococcus gallolyticus ou bovis: 7%. 

■ Outros estreptococos: 5%. 

■ Bacterias Gram-negativas: 2%. 

■ Fungos: 2%. 

■ HACEK: 2%. 

Pseudomonas aeruginosa, bacilos Gram-nega¬ 
tives, especies de Candida, causas incomuns de El 
de valva nativa sao importantes agentes em usuarios 
de drogas. Estafilococos coagulase-negativos sao 
agentes importantes na El de valva protetica e no¬ 
socomial. El causada por enterococos, que e asso- 
ciada com manipulagao de trato geniturinario, e 
Streptococcus gallolyticus (previamente conhecido 
como S. bovis), que e associado com malignidade 
do trato gastrintestinal e polipos colonicos, ocorrem 
inais frequentemente nos idosos. 

PATOGENESE _ 

O endotelio valvular normal e naturalmente resis- 
tente a colonizagao por bacterias. A lesao inicial 
endotelial e seguida por aderfincia de plaquetas e 
iibrinas e posteriormente ocorre a colonizagao do 
endotelio valvular danificado por bacterias circulan- 
tes com propriedades de adesao especificas e, poste¬ 


riormente, ocorre a formagao de vegetagoes. O dano 
endotelial pode resultar de lesoes ocorridas devido 
a fluxo sangulneo turbulento ou pode ser provocado 
por lesoes abrasivas por eletrodos intracardiacos, ou 
cateteres, ou por injegoes intravenosas repetidas com 
particulas solidas em usuarios de drogas intraveno¬ 
sas. A inflamagao crdnica, como na doenga reuma- 
tica cronica, doengas cardiacas e lesoes valvares 
degenerativas, e um fator predisponente importante 
para ocorrencia de endocardite infecciosa. 

Diferentes etiologias causam manifestagoes es¬ 
pecificas. A infeegao por S. aureus, por exemplo, 
apresenta uma assodagao com eventos embolicos 
que chega a 40%o, ja as infeegoes por pseudomonas, 
por sua vez. estao associadas com maior frequencia 
a aneurismas micoticos e nestes com maior risco dc 
ruptura e com panoftalmite e com um curso de evo- 
lugao bem mais lento que a infeegao pelo S. aureus. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

O intervalo entre a bacteremia e o inicio dos sintomas 
e menor que duas semanas em mais de 80% dos pa- 
cientes com El de valva nativa. Ja nos casos de pro- 
tese valvar, o periodo de incubagao pode ser mais 
prolongado {ate dneo meses). Complicagoes cerebrais 
sao as complicagoes extracardiacas mais frequentes 
e graves. Vegetagoes que sao grandes e moveis, ou na 
posigao mitral e aquelas causadas por Staphylococcus 
aureus, sao associadas com um risco aumentado de 
embolia cerebral sintomatica. Na endocardite aguda 
o paciente se apresenta com mal-estar geral impor¬ 
tante e toxemiado. Ja nos casos de endocardite suba- 
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guda os sintomas sao fadiga ou entao inespedficos 
c e import ante levantar a suspeita. 

Os sinais e sintomas mats frequentes sao resu- 
midos na Tabela 2 e inclucm: 

* Febre (> 80%): pode estar ausente em doentes 
idosos, com insuficiencia cardiaca (IC), insufi- 
cifincia renal cr6nica (IRC), corner bidade gra¬ 
ve e infec<;ao por estafilococos coagulase-nega- 
tivos; usualmente associada com calafrios. 

■ Sopros cardiacos (80%85%): podem nao ser au- 
diveis em pacientes com endocardite de valva tri- 
cuspide. Na endocardite por S. aureus, os sopros 
sao audiveis em somente 30% a 45% dos paden- 
tes inicialmente, e tardiamenteem 75% a 85% de¬ 
les. Sopros novos ou mudan^a de sopros previos 
sao relativamcnte incomuns na El subaguda e mais 
prevalentes na El aguda e de valva protetica, 

* Esplenomegalia (15%50%): mais comum na El 
subaguda dc dura^ao mais prolongada. Usual¬ 
mente e dolorosa. 

■ Manifestaqoes perifericas: petequias (1040%), 
hemorragias subungueais, nodulos dc Osier (no- 
dulos dolorosos violaceos na pon;ao terminal 
das falanges), manchas de Janeway (maculas em 
regioes tenares e hipotenares) e manchas de Roth 
{representam hemorragias ovaladas retinianas) 
devem ser procuradas. 

* Manifesta^oes musculoesqueleticas: artralgias, 
mialgias e artrite, 

tabela 2 Achados clinicos na endocardite infec- 
ciosa 

Fenomeno . Prevalencia 


Febre 

80-90% 

Calafrios e sudorese 

40-75% 

Anorexia, fraqueza e perda do peso 

25-50% 

Mialgias e artralgias 

15-30% 

Dor lombar 

7-15% 

[ Sopro cardfaco 

00-85% 

j Novo sopro ou piora de sopro existente 

10-40% 

! Embolia arterial 

20-50% 

; Esplenomegalia 

| 15-50% 

1 Baqueteamento digital 

10-20% 

Manifestoes neuroldgicas 

| 20-40% 

: Petequias 

j 10-40% 

Manifestoes perifericas (nodulos de 
Osier, manchas de Roth, manchas de 
Janeway e hemorragias subungueais) 

! 2-15% 

! 


No caso de endocardite subaguda, o processo 
e em geral indolente, com sintomas como febre, 
fadiga, anorexia, lombalgia e perda de peso; e mui- 
tas vezes a suspeita diagnostic a aparece no contex- 
to da avaliacSo de um paciente com febre de origem 
indeterminada. Assim, todos os pacientes com febre 
sem foco devem ter como hipotese diagnostica en¬ 
docardite infecciosa. Antes de solicitar exames 
complementares, espccialmente ecocardiograma, 
deve-se tentar classificar os pacientes em: 

■ Alta suspeita clinica de endocardite: 

- Novo sopro regurgitante. 

- Evento emb61ico de origem desconhccida. 
Sepse de causa indeterminada. 

- Hematuria, glomeruionefrite ou suspeita 
de infarto renal. 

- Febre e um deles presente: 

• Material prostCtico intracardiaco. 

• Doen^as cardiacas de alto risco para 
endocardite. 

• Disturbio de condu^ao cardiaca dc apa- 
recimento rcccnte. 

• Endocardite previa. 

• Arritmias ou IC de inicio recente. 

• Hemoculturas positivas (organ ismos 
tipicos). 

• Manifestafoes oculares (Roth) ou cuta- 
neas (Janeway, Osier). 

• Infiltrados pulmonares multifocais (El 
de valvas direitas). 

• Abscesses perifericos de origem inde- 
terminada (esplenico, renal, de sistema 
nervos central [SNC], medula). 

• Interventpao diagnostica ou terapeuti- 
ca recente capaz de causar bacteremia. 

■ Baixa suspeita clinica: 

- Febre e ausencia dos achados acima. 

Os pacientes com endocardites em eletrodos 
de marca-passos podem ter como unica manifes- 
ta^ao febre em um ter^o dos casos. Complicates 
incluem pericardite e mediastinite, e os pacientes 
apresentam manifesta^oes de endocardite de ca¬ 
meras direitas, incluindo pneumonia e emboliza- 
$a° septica. 

EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTICO 
Exames gerais 

Hemograma, eletrolitos, fun^ao renal, velocidade 
de hemossedimenta^ao (VHS), exames dc coagu 
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lagao, urina tipo I, eletrocardiograma e radiografia 
de tdrax devem ser solicitados em todos os pacien- 
tes com suspeita de endocardite. As alteragoes mais 
frequentes sao: 

■ Velocidade de hemossedimentagao aumenta- 
da: > 90%. 

m Anemia: 70-90% (principalmente na endocar¬ 
dite subaguda). 

■ Leucocitose: 20-30%. 

■ Hematuria: 30-50%. 

■ Fator reumatoide: 50%. 

■ Complexos imunes circulantes: 65-100%. 

■ Consumo do complemento: 5-40%. 

Deve-se ainda realizar a coleta de ureia e crea- 
tinina, para avaliar a fungao renal, considerando 
que os pacientes devem usar antibioticos que mui- 
tas vezes precisam de ajuste em sua dose conforme 
a fungao renal. 

Exames laboratoriais diagnosticos 
No minimo dois pares de hemoculturas devem ser 
coletados, independentemente da temperatura do 
paciente, com intervalo de no minimo uma hora 
entre eles. Cada par de hemocultura consiste em 
um balao aerobico e um balao anaerobico, com 10 
mL de sangue venoso em cada um. Em pacientes 
que tem usado antibiotico, deve-se aguardar tres ou 
mais dias e colher as hemoculturas (se as condigoes 
dinicas do paciente permitirem). Avisar ao labora¬ 
tory sobre a possibilidade de germes de crescimen- 
to lento: quando as hemoculturas permanecem 
negativas apos 48 a 72 horas, devese comunicar ao 
laboratorio sobre a suspeita de endocardite, para 
que se fa gam esforgos para recuperar microrganis- 
mos de crescimento lento como os do grupo HA- 
CEK. Nesses casos, pode-se prolongar o perlodo de 
incubagao, fazer culturas em meios enriquecidos e 
realizar testes sorologicos. 

Conforme epidemiologia local, deve-se con- 
siderar coletar sorologia para Coxiella burnetii , 
Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma 
pneumoniae, Brucella spp., Legionella pneumophi¬ 
la e proteina C-reativa (PCR) para Tropheryma 
whipplei, Bartonella spp. e fungos {Candida spp., 
Aspergillus spp.). 

Ecocardiografia 

A ecocardiografia transesofagica tem maior sensi- 
bilidadc e especificidade global. Os ecocandiogramas 


toracico e transesofagico combinados mostram 
vegetagoes em 90% dos casos, a insuficiencia da 
valvula em 60%, abscesso paravalvar em 20% dos 
casos, e raramente deiscencia da prdtese, pseudoa- 
neurismas e fistulas. Nos casos com resultados ne¬ 
gatives inicialmente ao ecocardiograma, mas em 
que a suspeita de endocardite permanece, deve-se 
repetir o ecocardiograma transesofagico. Tambem 
e recomendado seriar o exame para avaliagao de 
tamanho da vegetagao e resposta a terapia, se houver 
suspeita de tuna nova complicagao e quando com- 
pletar a antibioticoterapia. Em pacientes com bac¬ 
teremia e menos de 5 dias de febre, £ possivel que o 
exame ecocardiografico seja negativo em pacientes 
com endocardite. Para pacientes com valva nativa, 
a recomendagao atual da Sociedade de Cardiologia 
Europeia e realizar um ecocardiograma transtora- 
cico (ETT) em pacientes com suspeita de endocar¬ 
dite e valva nativa. Caso o ETT seja positivo para 
endocardite, deve-se avalia-Io no contexto clinico. 
Entretanto, nas seguintes situagoes o ecocardiogra¬ 
ma transesofagico (ETE) deve ser solicitado: 

■ ETT nao consegue imagem de boa qualidade. 

■ O paciente tem alta suspeita clinica de endo¬ 
cardite e eco transtoracico normal, 

No caso de um ETT negative (com boa quali¬ 
dade da imagem) e de um paciente que nao tenha 
alta suspeita clinica de endocardite, devese buscar 
diagnosticos diferenciais (Figura 1). Caso o pacien- 
te tenha valva protetica ou dispositivo intracardia- 
co na suspeita de endocardite, devese pedir direta- 
meute o ETE. Na investigagao de bacteremia por S. 
aureus sem foco conhecido, e razoavel pedir dire- 
tamente o ETE. Caso o ETE seja negativo, mas El 
ainda seja a principal hipbtese, deve-se repetir o 
ETE em emeo a sete dias. O objetivo e detectar uma 
vegetagao (que era por demais pequena) que cres- 
ceu. Um segundo ETE negativo torna El muito 
improvavel. O ETE e indicado ainda em todos os 
pacientes com bacteremia por S. aureus, lembrando 
que o exame deve ser solicitado pelo menos cinco 
dias apos o inicio dos sintomas para que haja vege¬ 
tagao detectaveL 

Outros exames de imagem 

Outros exames, como a tomografia multi-slice e a 
ressonancia magnetica, podem detectar abscessos 
e pseudoaneurismas melhor que o ETE e podem 
ser mcorporados as estrategias diagnosticas, inclu- 
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Suspeita de endocardite 



1 

Doente tem valva prostStica? 

' 

Nao 


Sim 


f 


Aval far se o doente 4 
de alta ou baixa suspeita 
cltnica de endocardite 


i 


Ecocardiograma transtoracico 
Positivo 

Tratarnento para endocardite 


Negative 


I, 


Reallzar ecocardiografia 
transesofegica 

Sim 

Imagem de qualidade mirn 
ou 

Alta suspeita dfnica de Et? 

Nao 

Y 

Procurer outro dEagndstico 


fjgura l Ecocardiografia. 


sive nos criterios diagnosticos (Tabela 3}. A tomo- 
grafia cardiaca e possivelmente superior que o ETE 
para avalia^ao da anatomia paravalvar e complica¬ 
tes. A cintilografia com FDG/PET ou SPECT/CT 
com aumento de capta^ao em area prostetica foram 
incorporados nos criterios diagnosticos pela Socie™ 
dade Europeia de Cardiologia. 

Exames de imagem de rastreio de cerebra torax, 
coluna e visceras podem ser diagnosticos e mudar 
o manejo. Existe alta incidencia de complica 9 oes 
subdmicas como embolismo, hemorragia ou abs- 
cesso* Ressonancia magnetica cerebral detecta anor- 
malidade em 80% dos pacientes e mudou o diag¬ 
nostic de endocardite infecciosa possivel para 
provavel em 26% dos pacientes. 

Diagndstico 

O diagndstico de endocardite e realizado atraves 
de criterios que incorporam achados de exame fi- 
sico, laboratoriais e de imagem, com os achados dos 
criterios de Duke que se mostraram bastante acu- 
rados para o diagnostico de El e estao resumidos 
na Tabela 3. No entanto* esses criterios tern sensri 
bilidade menor para paciente com endocardite de 
protese ou infec^ao de dispositivo intracardiaco* 


tabela 3 Criterios de Duke para diagnostico de 
endocardite infecciosa (El) 

■ Criterios maiores 
\ 1 - Ontario microbiotoglco: 

I Isolamento dos agentes tipicos de El em dues 
5 hemoculturas distintas: i 

I cs Staphylococcus aureus \ 

\ « Streptococcus do grupo Viridans 

| b Streptococcus galfofyticus (anteriormente 

I classificado como S. bovis) 

\ . Gnjpo HACEK 

: s* Bacteremia por enterococo adquirido na 

comunidade (na ausencia de foco primario) 

\ Hemoculturas pereistentemente posit ivas; 

\ * Microrganfsmo compatlvel com El rsolado em 

duas amostras coletadas com mals de 12 horas 
de intervalo 

| » Microrganlsmo que em geral e contaminate da j 

pele: confirmapao em tres ou a major parte de £ 4 j 
hemoculturas (com um intervalo mfnimo de 1 hora ! 
entre primeira e Ciltima amostra) ! 

Unica cultura ou soroiogia positiva (IgG > 1:800) para 
Coxi&iia burnetii 

2. Evidencia de envoi vimento endocardico: 

Ecocardiografia positiva para El; 

b Vagetacao (massa oscilante intracardfaca 

relationada a valvula ou estruturas de apoio, no | 
trajeto de jatos regurgitantes, relacionados a 

(continua) 
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tabela 3 Criterios de Duke para diagndstico de 
endocardite infecciosa (El) (continuagao) 

material implanlado, ou na ausencia de outra 
explicagao altemativa anatomies) OU 

I i m Abscesso OU 

a Nova deiscencia parcial de protese valvar 

Novo sopro valvar (aumento ou mudanga de sopro 
; preexistente nao conta como criteria) 

Criterios menores I 

| 1. Pradisposigao (uso de drogas injetaveis ou 

cardiopatie compativel - valvopatia com insuficiencia i 
importante ou turbulencia de fluxo sangulneo ou 
i protese valvar) 

j 2. Febre 2 38°C 

i 3. Fenomenos vasculares (embolia arterial importante, j 
I infarto pulmonar septlco, aneurisma micotico, 
hemorragia intracraniana, hemorragia conjuntival, 
lesoes de Janeway) 

i 4. Fenfimenos imunologicos (presenga de fator 
reumatoide, giomerulorefrite, noduio de Osier ou 
i manchas de Roth) 

i 5. Hemocultura positiva qua nao preenche criterios 
maiores ou evid§ncia soroldgica de infeegao ativa 
(exclui-se hemocultura ilnica positiva para estafiioco- ; 
co coaguiase-negativo ou para micrcrganlsmo que I 
raramente cause endocardite) ] 

| 6. Outros criterios: esplenomegalia, proteina C-reatlva > j 
100 mg/dL e baqueteamento digital de inlcio recente. j 

; O item 6 dos criterios menores foi acrescentado para o j 
■ diagnostico de El pelo grupo do Hospital St. Thomas. j 
| Para o diagnostico de El sao necessarios 2 criterios 
| maiores ou 1 maior e 3 menores ou 5 criterios menores. j 

INDICAQOES DE INTERNAQAO HOSPITALAR, 
TER API A 1NTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Praticamente todos os pacientes com El tem indi- 
cagao de intemagao hospitalar. Pacientes com IC 
aguda e complicagoes embolicas severas devem ser 
internados em UTI. Os pacientes devem realizar 
ecocardiograma ao final do tratamento e idealmen- 
te devem fazer seguimento em longo prazo com 
cardiologista apos alta hospitalar para avaliar pos- 
sibilidade de recidivas e sequelas cardiacas. 

TRATAMENTO _ 

O manejo da endocardite exige avaliagao multidis- 
ciplinar e consiste em antibioticoterapia e aborda- 
gem ciriirgica em casos select onados. Assim que 
posstvel deve-se solicitar avaliagao multidiscipiinar 
incluindo cardiologistas, cirurgioes toracicos, in- 
fectologistas e eventualmente nefrologistas e neu- 
rologistas. A intro dug a o de um time multidiscipli- 
nar formal com avaliagao em 12 horas dos casos 


levou a tuna redugao de mortalidade intra-hospi- 
talar (28 vs. 13%, p - 0,02) e mortalidade em 3 anos 
(34% vs. 16%, p = 0,0007). 

O tratamento das causas mais comuns de en¬ 
docardite infecciosa esta resumido nas Tabelas 4 a 
11. A resposta ao tratamento antibiotico na El e 
unica entre as infeegoes bacterianas. Embora os 
microrganismos lenham uma grande suscetibilida- 
de aos antibioticos in vitro , a erradicagao completa 
leva varias semanas e recidivas nao sao ineomuns. 
Isso se deve ao fato de que a infeegao ocorre em um 
local que os mecanismos de defesa do hospedeiro 
tem dificuldade em atuar, Alem disso, as colonias 
de bacterias sao envoltas por uma rede de fibrina 
em que podem se multiplicar livremente sem in- 
terferencia dos macrofagos. Outro fator responsavel 
por esse fenOmeno e a grande densidade de bacte¬ 
rias nas vegetagoes, o que permite que vivam em 
um estado de baixa atividade metabolica e lenta 
divisao celular. Em geral, a melhora da febre ocor¬ 
re em cinco a sete dias. Deve-se colher hemocultu- 
ras diariamente, ate que se tornem estereis. Apos 
isso, colher novamente se houver recrudesc£ncia 
do quadro. Se o paciente evoluir bem, deve-se colher 
nova hemocultura em quatro a seis semanas da 
terapia. O tempo para tornar estereis as culturas 
varia com o germe: 

* Dois dias: germes senslveis & penicilina. 

■ Tres a cinco dias: estafilococo tratado com be- 
talactamico. 

■ Sete a nove dias: estafilococo tratado com van- 
comicina. 

■ Febre com duragao de mais de sete dias, com 
antibiotico correto e otimizado: o paciente deve 
ser avaliado para complicates da El. 

Certos prinefpios gerais constituent a base das 
recomen dagoes atuais para o tratamento da endo¬ 
cardite infecciosa. Antibioticos endovenosos sao 
recomendados pela importancia da atividade an- 
tibacteriana sustentada. O tratamento em curto 
prazo tem sido associado a recaidas, e por isso se 
recomenda o tratamento antimicrobiano prolon- 
gado. Antibioticos bacteriostaticos sao ineficazes, 
pois tem sido associados a recidivas ou falha em 
controlar a infeegao. As combinagoes de antibio¬ 
ticos produzem um efeito bactericida rapido e 
algumas, como a combinagao de penicilina e ami- 
noglicosideo, possuem efeito sinergico contra a 
maior parte dos Streptococcus viridans e entero- 
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cocos. A escolha do antibiotico deve ser baseada 
nos testes de suscetibilidade antimicrobiana, e o 
tratamento deve ser monitorado dinicamente e 
com determinate de nivei serico de antibioticos 
quando indicado (especialmente vancomicina e 
aminoglicosideos). Hemoculturas devem ser co- 
lhidas na fase inicial do tratamento para garantir 
a erradica^ao da bacteremia e nos casos de febre 
persistente ou recorrentc. 0 uso de anticoagulan- 
tes em pacientes com endocardite de valva nativa 
tem sido associado com hemorragia subaraendidea 
fatal e outras complicates hemorragicas, e por 
isso a maior parte dos autores concorda que a an- 
tLcoagula<jao nao csta indicada. Nos casos de en¬ 
docardite de valva protetica, a anticoagula^ao pode 
ser mantida dentro de nivcis terapeuticos desde 
que o paciente nao ap resente fenomenos de em- 
bolia septica maiores. Caso cle apresente embolia 
para o sistema nervoso central, e razoavel inter- 
romper a anticoagula^ao temporariamente. 

O tratamento antimicrobiano empfrico e justi- 
ficado apenas nos casos de El aguda evoluindo com 
piora. Nos casos que se apresentam com instabili- 
dadc hemodinamica necessitando de intervent 0 
cirurgica de emergencia, a antibioticoterapia em- 
pirica tambem e justificada, O tratamento empirico 
pode melhorar o prognostico e deve ser iniciado 
logo apos coleta das hemoculturas. Jd nos pacientes 
hemodinamicamente estaveis com suspeita dc en¬ 
docardite subaguda, o tratamento empfrico nao 
diminui as complicates precoces e pode obscure- 
cer o diagnostico etiologico da endocardite por 
comproineter o resultado das hemoculturas colhi- 
das posteriormente. Nesses pacientes 6 prudentc 
retardar o tratamento ate que sejain obtidos os 
resultados das eulturas. Caso as culturas sejam ne- 
gativas, outras poderao ser colhidas sem interferen- 
cia de antibioticos. 

Para endocardite infecciosa de valvula nativa 
causada por microrganismos habituais, a durac;ao 
do antibiotico varia dc 2 semanas (para endocardi¬ 
te descomplicada causada por estreptococos sensi- 
veis a penicilina tratada com um betalactamico 
combinado com um aminoglicosideo) a 6 semanas 
(para endocardite infecciosa por enterococos). Para 
endocardite infecciosa envolvendo uma valvula 
protetica, a dura^ao da antibioticoterapia e normal- 
mente de seis semanas, c os regimes sao basicamen- 
te os mesmos que aqueles para infecciosa nativa da 
valvula, com a notavel exce$ao dos estafilococos. 


para os quais o regime deveria incluir tanto rifam- 
picina como gentamicina. 

0 tratamento da El cm sistema de home care 
deve ser apenas considerado em pacientes aderentes 
ao tratamento que tenham hemoculturas estereis, ja 
estejam afebris e sem achados dinicos ou ecocardio- 
graficos que sugiram uma complicate iminente. 

O tratamento cirurgico combinado ao trata¬ 
mento clinico pode reduzir a mortalidade entre os 
doentes com IC, doen^a invasiva perivalvular ou 
in fee to descontrolada apesar do tratamento anti- 
biotico. 1C e a prindpal indicate para cirurgia na 
endocardite infecciosa. A Tabela 4 resume as indi¬ 
cates cirtirgicas. 0 tempo mais apropriado para a 
cirurgia depende das complicates observadas e 
do risco de instabilidade hemodinamica. Em alguns 
pacientes, deve-se investigar infec^ao metastatica 
antes da cirurgia de troca valvar, pelo risco de re- 
caida da infecijao na valva protetica. 

O tratamento cirurgico tambem e apropriado 
para a El causada por alguns tipos de microrga¬ 
nismos, como Pseudomonas aeruginosa. Brucella 
spp., Coxiella burnetti, Candida e possivclmente 
enterococos que nao possuam esquema sinergis- 
tico bactericida. 

Pacientes com El de valva protetica sao comu- 
mente indicados para intervcn<jao cirurgica, excc^ao 
feita aos casos de El de inicio tardio (mais de doze 
meses da colocato da protese), infeegao por S. 
viridans , HACEK ou enterococos sem extensao 
perivalvular da infect©- Aqueles com infeo;ao da 
protese por S. aureus apresentam maior sobrevida 
com o tratamento combinando antimicrobiano e 
cirurgia. A cirurgia tambem e indicada no segundo 
episodio de emboliza^ao ou no primeiro episodio 
se houver grandes vegetates residuais (Tabela 4). 

A durat© da terapia antibiotica apos cirurgia 
de troca valvar nao foi avaliada em estudos clinicos 
controlados, mas depende da dura^ao da terapia 
pre-operatoria, da presen^a dc extensao perivalvular 
da in tec to e dos achados microbiologicos e patold- 
gicos na cirurgia. O curso de antibiotico deve com- 
pletar o tempo previsto para o agente em questao. 

No rnundo real, muitos pacientes com indicato 
cirurgica nao sao operados (25% em um registro). 
As razoes alegadas incluem: instabilidade hemodi¬ 
namica, prognostico ruim, acidente vascular cerebral 
(AVC), sepsc e op^ao do cirurgiao. O uso de escore 
de risco cirurgico de endocardite infecciosa pode 
ajudar a tirar subjetividadc dcssa decisao. O mo- 
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mento da cirurgia tambem e motivo de contenda. 
Quanto maior o tempo de espera e a dura^ao da 
antibioticoterapia, melhor a estabilidade hemodi- 
ndmica, mas maior a destiuipLo valvar e mais com¬ 
plicates perivalvares. Um estudo randomizado 
com pacientes com poucas comorbidades encontrou 
redu^ao de desfecho composto no grupo de cirur¬ 
gia precoce. 

Terapia empirica 

1. Se o paciente se encontra em estado grave, e 
prudente iniciar antibiotico antes dos resulta- 
dos das cultures (sepse avanc^ada, disfunto val¬ 
vular grave, complicates corao abscessos pe- 
rivalvulares, distiirbios da condu^ao, eventos 
embolicos, outros). 

Endocardite aguda: 

■ Valvula nativa: vancomicina + gentamicina (com 
ou sem ceftriaxone): 

- Vancomicina: 15 mg/kg IV 12/12 h (mixi- 
mo de 1 g 12/12 h), durante quatro a seis 
semanas (deve-se monitorizar os niveis se- 
ricos). 

- Gentamicina: 1 mg/kg/dose 8/8 h, durante 
duas semanas. 

■ Vdlvula protetica precoce: 

- Vancomicina + cefepime + gentamicina. 

- Vancomicina: 15 mg/kg IV 12/12 h (m&xi- 
mo de 1 g 12/12 h), durante quatro a seis 
semanas (deve-se monitorizar os niveis se- 
ricos). 

- Cefepime: 2 g IV 12/12 h ou 8/8 h (se in- 
fecpio muito grave). 

- Gentamicina: 1 mg/kg/dose 8/8 h, durante 
duas semanas. 

■ Valvula protetica tardia: 

- Vancomicina + ceftriaxona + gentamicina. 

- Vancomicina: 15 mg/kg IV 12/12 h (maxi- 
mo de 1 g 12/12 h), durante quatro a seis 
semanas (deve-se monitorizar os niveis se- 
ricos). 

- Ceftriaxona 1 g IV 12/12 h. 

- Gentamicina: 1 mg/kg/dose 8/8 h, durante 
duas semanas. 

Se estafilococo: acrescente rifampicina: 300 a 
450 mg VO 8/8 h, durante seis semanas. 

2. Ha vegetato no ecocardiograma, o paciente 
tem um quadro infeccioso estavel e as varias 


hemoculturas colhidas sao negativas (endocar¬ 
dite subaguda): 

■ Vdlvula nativa: ceftriaxone + gentamicina: 

- Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x/dia, durante qua¬ 
tro a seis semanas. 

- Gentamicina: 1 mg/kg/dose 8/8 h, du¬ 
rante duas semanas. 

■ Valvula protetica: ceftriaxone + gentamici- 
na + vancomicina; 

Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x/dia, durante qua¬ 
tro a seis semanas. 

- Gentamicina: 1 mg/kg/dose 8/8 h, du¬ 
rante duas semanas. 

- Vancomicina: 15 mg/kg IV 12/12 h (ma- 
ximo de 1 g 12/12 h), durante quatro a 
seis semanas (deve-se monitorizar os 
niveis seiicos). 

COMPLICAQOES _ 

Cardfacas 

As complicates cardfacas associadas d El aumen- 
tam sua morbidade e mortalidade, e algumas delas 
sao indie ativas de tratamento cirurgico. Insufi- 
ciencia cardfaca (IC) em geral ocorre por dano 
valvular pela infeefao, principalmente em valva 
abrtica, mas tambem pode ocorrer nos raros casos 
de infarto agudo do miocardio causado por em- 
bolizafao de fragmentos das vegetates. IC cau- 
sada por destruito valvular 6 a principal razao 
para inter vento cirurgica. Infeccoes perivalvu la¬ 
res acometem ate 15% das El com valva nativa e 
at£ 60% das El com valva protetica. A valva mais 
acometida e a aortica. Deve-se suspeitar de infec- 
9 &o perivalvular quando: 

■ O paciente persiste com febre inexplicada; ou 

■ O paciente desenvolve novo disturbio de con- 
duto; ou 

■ No aparecimento de pericardite. 

Nessa ultima circunstincia, 6 mandatbrio o eco 
transesofagico (ETE), que tem sensibilidade de mais 
de 90% para o diagnostico. Esses pacientes sao de 
alto risco, podem evoluir com bloqueio avan^ado, 
fistulas e instabilidade da prbtese, Considerar pre- 
cocemente intervengio cirurgica. 

Outras complicates cardiologicas sao: absces¬ 
sos do miocardio (que podem levar a bloqueios de 
ramo, fasciculares e atrioventriculares), pericardite 
e hemopericardio (por ruptura de aneurisma mi- 
cbtico de seio de Valsalva). 
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tabela 4 Indicagoes para cirurgia em pacientes com endocardite 


Indicagao 

Emergoncia (em 24 horas) 

Classe 

Nivel 

Endocardite adrtica ou mitral com insuficiSncia grave, obstrugao ou fistula causando EAP ou i 1 
cheque cardiogenico 

B 

Urgente (1 -2 dias) 



Endocardite aortica ou mitral com insuficiSncia grave, obstrug^o ou fistula causando 
tnsuficiencia cardiacs ou stnais ecocardiograficos de tolerancia hemodinamica ruim 

■ 1 

I 

B 

Infecgao local nao controlada (abscesso, pseudoaneurisma, fistula e vegetagao aumentando) 1 

B 

Culturas posltivas apesar de antibidtico correto e controie de embolia septica j 1 

B 

Vegetagoes abrtica ou mitral > 1 cm e pelo menos 1 evento embdlico apesar de antibloticote- 
rapia adequada 

\ lla 

B 

Vegetagao adrtica ou mitral > 1 cm associada a estenose valvar ou insuficifincia valvar e baixo 1 t 
risco operatdrio 

B 

Infecgao de cabo ou loja de marca-passo : 1 

G 

Vegetagao aortica ou mitral > 3 cm 

| lla 

C 

Eletiva 

; Infecgao por fungo ou organismo multirresistente ■ 1 

B 

i Endocardite de prolese causada por estafilococos ou organismo HACEK 

| lla 

c 

Dispositive inlracardfaco na presenga de fungo, S. aur&us ou em paciente que vai realizar 
cirurgia valvar por outra razao 

: lla 

J 

c 


EAP: edema agudo de pulmao. 


tabela 5 Terapia empirica para endocardite infecciosa 
Princfpio importante: 

■ Varios e varios panes de hemocuituras devem sen colhidos antes da prescrigao do antibidtico 

* H& duas possibiiidades principals de terapia empirica: 

1° 0 paciente se encontra grave e e prudente iniciar anti bioti cote rap ia 

2° Ha vegetagao no ecocardiograma, o paciente tem um quadra infecciosa estevel e as v&rias hemocuituras colhidas 
I saonegativas 


tabela 6 Tratamento de endocardite infecciosa: S, viridans, S< bovis e outros estreptococos sensfveis a 


penicilina (MIC < 0,1 pg/mL) 


Variaveis 

Antibi6tico(s) e dose(s) 

Duragao 

| Fungao renal normal e 
; idade < 65 anos 

Penicilina: 2 a 3 milhoes U f IV de 4/4 h 

4 semanas 

.... i 

Fungao renal alterada ou 
[dado > 65 anos ou aEergia 
j a penicilina 

Ceftriaxone: 2 g IV 1 x/dia 

4 semanas 

! 

j 

| 

Alergia a penicilinas e 
; cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h (rn£ximo de 2 g/dia) 

r 

4 semanas 

; Valvula prostStica 

: 1 

5 i 

Pentcilina: 3 milhoes U, IV de 4/4 h + 
gentamlclna: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h 

6 semanas 

2 semanas 

Tralamento curto 

Penicilina: 2 a 3 milhOes U. IV de Ah 1 h 

; 2 semanas 

Alternative 

Gentamicina: 1 mg/kg IV de 8/8 h OU 
natimicina: 4 a 5 mg/kg, IV1 x/dia 

j 2 semanas 

i l 
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tasela 7 Tratamento da endocardite infecciosa: 5. viridans, S. bovis e outros estreptococos moderada- 
mente resistentes a penicilina (MIC 0,1 a 1 pg/mL) 

: Variaveis Antibiotico(s) e dose(s) Duragao 


1 a escolha 

Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 h + 

4a6semanas ] 


gentamicina; 1 mg/kg/dose IV de S/3 h 

2 semanas 

Alternative 

Ceftriaxone: 2 g IV, 1 x/dia +- j 

4 a 6 semanas [ 


gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de Q/8 h 

2 semanas 

Alergia a peniciJinas e cefalosporinas 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h (maximo de 2 g/dia) ■ 

4 semanas 


tabela a Tratamento da endocardite infecciosa: S, viridans, S. bovis e outros estreptococos resistentes a 
peniciiina (MiC 0,1-1 pg/mL)* 


Variaveis 

| MIC penicilina < 8 |jg/mL** e 
| MIC gentamicina < 500 pg/mL 

Antibiotioo(s} e dose(s) 

j Penicilina: 4 milhoes U, IV de 4/4 h ■+* 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h 

Duragao 

4 semanas 

2 semanas 

Alergia a penicilina e 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h (maxima de 2 g/dia) 

6 semanas 

MIC gentamicina < 500 pg/mL 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/6 h 

2 semanas 

MIC penicilina > 8 pg/mL 

i 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h (maxima de 2 g/dia) + 
Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 0/8 h 

6 semanas 

2 semanas 

Outras cep as 

Consular infectologista 



* Ccnsulta ao infactologista; se ocorrer falha terapeutica, considere troca precoce de v^fvula. 
** Em pacientes com MIC penicilina < 0,125 pg/mL, considerar uso isolado de penicilina. 


tabela 9 Tratamento da endocardite infecciosa: enterococo 

Variaveis Antibi6tlco(s} e dose(s) Durag£o 


I s escolha 

Penicilina: 3-4 milhoes U, IV de 4/4 h + 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose de 8/8 h 

4 a 6 semanas 

4 a 6 semanas 

Alternativa 

Ampicillna: 2 g IV de 4/4 h + 

4 a 6 semanas 


Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h 

4 a 6 semanas 

Alergia a penidlinas e 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h (maximo de 2 g/dia) +- 

4 a 6 semanas 

cefatosporinas 

Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h 

4 a 6 semanas 


tabela io Tratamento da endocardite infecciosa: estafilococo em valvuia nativa 


: Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

[ Sensfvel a oxacilina 

Oxacilina: 2 g IV de 4-/4 h 

4 a 6 semanas* 

i Alergia a penictlinas ou germe resistente a oxacilina 

i 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h j 
Daptomicina 6 mg/kg EV/dia 

! 6 semanas 


* No caso de usuctrios de drogas injetaveis, pode ser por tempo rrais curto. 


tabela ii Tratamento da endocardite infecciosa: estafilococo em valvuia prostetica 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Dura?ao 

Sensive! a oxacilina 

| Oxacilina: 2 g IV de 4/4 h + 

6 a 8 semanas 


; gentamicina: 1 mg/kg/dose de S/B h + 

, 2 semanas 

! 

rifamicina: 300 mg VO de 8/8 h 

; 6 a 0 semanas 

| Alergia a penicilinas ou germe resistente 

Vancomicina: 15 mg/kg/dose IV de 12/12 h 

6 semanas 

1 a oxacilina 

(maximo de 2 g/dia) + 

j 


Gentamicina: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h + 

2 semanas 


Rifamicina: 300 mg VO de 8/8 h 

© semanas 
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tadela 12 Tratamento da endocardite infecciosa: organismos do grupo HACEK 


Variaveis 

Antibiotico(s) e dose(s) 

Duragao 

r escolha j 

Ceftriaxone: 2 g IV 1 x/dia 

4semanas 

Alternativa 

Ampidlina: 2 g IV de A/4 h + 

4 semanas 


gentamidna: 1 mg/kg/dose IV de 8/8 h 

4 semanas 


taqela 13 Esquemas profilAticos para proccdimcntos dcntarioG t orais, respiratorios ou esofagicos 
em adultos 


CondigSo 

Antibiotico 

Posologia 

Profiloxia em geral 

Amoxicilina 

2 g via oral 1 h antes do procedimento 

Doente incapaz de utilizer medicagao VO 

Ampicilina 

ou 

ceftriaxone 

2 g |M ou EV 30 minutos antes do procedimento 

i 

1 g IM ou EV 

Alergia a penicilina 1 (opgoes) 

. 

L 

1 

1, GlindamEeina 

2, Cefalexina 1 

3, Azitromicina* 

4, Claritrombina* 

600 mg via oral 1 h antes do procedimento 
: 2 g via oral 1 h antes do procedimento 
| 500 mg via oral 1 h antes do procedimento 
| 500 mg via oral 1 h antes do procedimento 

. AJergia a penicilina e incapacidade de utiiizar 
medicagao via oral 

j Clindamicina 
| Gefazolina*' 

600 mg EV 30 minutos antes do procedimento 

1 g IM ou EV 30 minutos antes do pnocedimento 


1 Cefalosporinas nao devem ser usadas em indivfduos com reagao de hipersensibilidade do tipo imediata (urticaria, angioedema ou 
anafilaxia) a penicllinas. 

* OpQ&es do segunda linha. 


Neurologicas 

Ocorrcm em ate 15-30% dos doentes com El, prin- 
cipalmente nos quadros causados por S. aureus. 
Pacientes com deficits motores, febrc e docn^a val¬ 
var subjacente devem ter a El como possivel diag- 
nostico diferencial. A frequencia dos fenomenos 
embolicos diminui drasticamente com a introdu^ao 
do tratamento antibiotico. O risco de AVC e maior 
no diagnostico e diminui rapidamente com insti- 
tuiqio de antlbioticoterapia. 

Os aneurismas micoticos sao causados por em- 
boliza^ao s^ptica dos vasa vasorum arteriais e ocor- 
rem principalmente nas ramifica^oes arteriais. O 
quadro clinico e variavcl. Alguns podem se apre- 
sentar com cefaleia premonitoria, enquanto para 
outros a manifestacjao inicial c o sangramento cm 
SNC. TC dc cranio e bastante sensivel para detcc^ao 
de sanguc no liquor e a angiorressonancia pode 
mostrar os aneurismas ainda nao rotos ou em cres- 
cimento. Entretanto, o exame de escolha para de- 
tectar aneurismas micoticos e a angiografia cerebral. 

AVC e um fator de risco independente para 
obito pos-opcrat6rio em pacicnte com endocardi¬ 
te infecciosa. Por um lado, dados observacionais 
em pacientes sem dano neurolbgico extenso ou 
hemorragia intracraniana aparentam mostrar que 
o risco da cirurgia na primeira semana nao e maior 


do que tardiamente. Por outro lado, pacientes com 
evento hemorragico devem esperar quatro scmanas 
para a cirurgia. 

Complicagoes embolicas 
e abscesso esplenico 

Embolizac;ao sistemica e a complica^ao mais fre- 
quente da El c gcralmente envolvc ba^o, figado, rins, 
arterias iliacas e mesentericas, Abscesso esplenico 
pode ser causa de febre prolongada e causar irrita- 
^ao diafragmdtica. TC e ressonancia de abdome sao 
os exames de escolha para o diagnostico de lesoes 
esplenicas. 

Febre persistente 

A febre associada com a El frequentemente se re¬ 
solve em cinco a sete dias apos o inicio do trata¬ 
mento antimicrobiano e desaparece cm 90% dos 
pacientes ate o 14° dia de tratamento. As causas de 
febre persistente sao bastante variaveis e incluem: 

■ Abscessos perivalvulares. 

* Abscesso miocardico. 

■ Infec^ao metastatica: abscesso esplenico, renal, 
SNC, musculos, articulates etc, 

■ Hipersensibilidade a drogas. 

* Infec^oes nosocomiais (urinaria, rclacionada 
ao cateter, flebite, pneumonia). 




















CAPfTULO 43 ENDOCARDITE INFECCIOSA 469 


Complicagoes renais e reumatologicas 
Doen^a renal 6 descrita em at^ 30% dos pacientes 
com endocardite e e associada com piora prognos- 
tica. A doen^a renal pode ocorrer por: 

* Glomerulonefr ite por vasculite ou imunocom - 
plexos. 

■ Infarto renal. 

* Alterafoes hemodinamicas. 

■ Toxicidade pelos antibioticos. 

■ Procedimentos com contraste. 

A maioria dessas complicates e reversfvel com 
o tratamento, embora alguns pacientes necessitem 
de dialise. 

Artrite periferica e descrita em 19% dos pacien¬ 
tes, e espondilodiscite em 3-15% dos casos, sendo 
mais frequente na infec^ao por estreptococos. Nes¬ 
ses casos, pode ser necessario prolongar a antibio - 
ticoterapia. Artralgias ocorrem em 10% e mialgias 
em 12 a 15% dos pacientes. 

PROFILAXIA _ 

Endocardite geralmente ocorre em individuos com 
lesoes cardiacas estruturais que desenvolvem bac¬ 
teremia por organismos propensos a causar endo¬ 
cardite. Bacteremia pode ocorrer espontaneamen- 
te durante atividades cotidianas, como escoyar os 
dentes, ou pode ser complica^ao de uma infec^ao 
focal (infec^ao urinaria, pneumonia ou celulite), e 
o risco cumulative dessas atividades diarias e maior 
que o de procedimentos de alto risco. 

Os novos consensos da American Heart As¬ 
sociation e da European Society of Cardiology, 
publicados respectivamente em 2007 e 2009, res- 
tringiram significativamente as indicates de pro¬ 
filaxia. Ela passou a ser restrita aos pacientes com 
alto risco de desenvolver endocardite, em proce¬ 
dimentos de alto risco. 

Os procedimentos para os quais existe indicat^ao 
incluem manipula<pao gengival ou regiao apical em 
dentes ou com perfura^ao de mucosa. A profilaxia 
nao e mais indicada em outros procedimentos den¬ 
tarios, gastrointestinais ou urologicos. Sao conside- 
radas indicates de profilaxia: 

* Classe HA: considerar profilaxia em pacien¬ 
tes de alto risco que serao submetidos a pro¬ 
cedimentos dentarios que envolvam manipu- 
lapio gengival ou da regiao periapical ou com 
perfura^ao de mucosa oral em paciente de 
alto risco. 


Sao considerados de alto risco: 

■ Pacientes com valva cardiaca prostdica ou ma¬ 
terial prostetico usado para reparo de valva. 

■ Pacientes com antecedente de endocardite in- 
fecciosa previa. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita cianoge- 
nica nao submetidos a reparo cirurgico. 

■ Pacientes com cardiopatia congenita reparada 
com material prostetico. 

■ Pacientes submetidos a transplante cardiaco 
com regurgitaqao valvar devido a anormalida- 
de valvar estrutural, 

Portanto, nessas novas recomenda^oes podemos 
perceber que nao existem mais indicates classe I 
para profilaxia de endocardite. Os regimes reco- 
mendados estao resumidos na Tabela 13. A profi¬ 
laxia pode ainda ser considerada em pacientes de 
alto risco que serao submetidos a biopsia ou incisao 
de mucosa respiratoria, nao sendo recomendada 
em pacientes submetidos a broncoscopia. A anti- 
bioticoterapia sugerida e a mesma que para proce¬ 
dimentos dentarios. Caso haja suspeita de infeegao 
por S. aureus, considerar peniciiina ou cefalospo- 
rina com atividade contra S. aureus ou vancomid- 
na em dose unica. Em carreadores nasais de S. 
aureus, considerar o tratamento antibiotieo antes 
de cirurgia cardiaca, e sendo estes pacientes porta- 
dor es de quadro infeccioso, devem ser tratados 
antes de cirurgias cardiacas eletivas. 

CONSIPERAgOES ESPECIAIS 

■ Pacientes que ja estao em uso de antibiotieo por 
outros motivos: como pode haver a coloniza- 
<;ao das mucosas por microrgamsmos resisten- 
tes, a AHA recomenda a troca da classe anti- 
bio tica ou a espera por nove a quatorze dias 
para o restabelecimento da flora normal. 

■ Procedimentos em tecidos infectados: incisao 
e drenagem de tecidos infectados causam bac¬ 
teremia. Em padentes com alto risco de endo¬ 
cardite e prudente administrar antibiotieo pro- 
filatico, e este deve ser direcionado para o 
patdgeno mais provavel. Para celulite, osteomie- 
lite e artrite septica, uma peniciiina antiestafi- 
lococica, cefalosporina de primeira geraqao ou 
clindamicina sao boas optes. Para aqueles com 
infec^o sabidamente por estafilococos resis- 
tentes a oxacilina, a vancomicina 6 a droga de 
escolha. 
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* Pacientes que reccbem anticoagulantes: nao utL- 
]izar medicares 1M. 

■ Pacientes que serao submetidos a cirurgia car- 
diaca: a condi^ao dentdria deles deve ser avalia- 
da e o tratamento indicado deve ser feito antes 
da cirurgia, sempre que possivel. Pacientes que 
tem condi^oes caidiacas que predispoem a El 
gu que irao realizar troca valvar ou coloca^ao de 
materials intracardiacos L&m indica^ao de pro¬ 
filaxia. Imimeros organismos podem causar El 
nessas condi^oes e nenhum antibiotico e capaz 
de cobrir todas as opcodes; dessa forma, a profi¬ 
laxia deve ser voltada especialmente para estafi- 
lococos c deve ser de curta durapio* 

■ No Rcliio Unido* a profilaxia antibiotica contra 
El ja nao e recomendada em nenhuma circuns- 
tancia. Ate o momento, os cstudos nao indicam 
nenhum aumento significativo na incidtacia de 
El devido a S. viridans , desde as revisoes das di- 
retrizes restringindo a profilaxia antibiotica, 

■ Dispositivos intracardiacos inclucm: marca- 
-passos definitivos, desfibriladores implanta- 
veis, ressincronizadores cardiacos e dispositi¬ 
vos de odusao de apendice atrial esquerdo. A 
incidencia de infec^ao de dispositivos nos Es- 
tados Unidos e de 1-10 a cada LOGO disposi¬ 
tive s/an o. A infea;ao pode envolver isolada- 
mente ou em conjunto o gerador e sua loja, os 
cabos do marca-passo e superficies endocar- 
dicas (valvar ou nao valvar). As infec<;6es de 
loja sao caracterizadas por hiperemia, erite- 
ma, dor, calor c cvcntualmente secre^ao puru- 
ienta. Pode haver erosao da pele que sobrepoe 
a loja, Infec^oes dc cabo sao caracterizadas por 
sintomas sistemicos: febre, bacteremia c coe- 
xistencia com infec<;ao de loja. El pode $e ori- 
ginar de uma infec^ao de loja por contiguida- 
de ou por via hematogenica. 

Sao fatores de risco para infec^ao de dispositi¬ 
ve* relacionado ao paciente uso de corticoide, dia¬ 
betes mclito, doenr^a renal avan<;ada, infec^ao dc 
dispositivo previo* docn<;a pulmonar obstrutiva 
cr&nica (DPOC), malignidade e insuficiencia car- 
diaca, Fatores de risco relacionados ao procedimcn- 
to sao hematoma pos-operatorio, reinterven^ao ou 
re visa o ? procedimento longo e implaiite de dois 
cabos ou mais, 

ETE tem melhor especificidade do que ETT 
para detcctar vegetates. Trombos estereis nao sao 


incomuns c sao indistinguiveis dc vegeta^oes. Pode 
haver papcl de FDG-PET/CT nesses casos. 

A confirma^ao de infec^ao de CDI em geral 
exige remo^ao completa do dispositivo, pois a an- 
tibioticotcrapia isolada nao resolve a infec<;ao, 
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Trombose venosa profunda 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

» A trombose venosa profunda (TVP) e o tromboem- 
bolismo pulmorar (TEP) fazem parte do espectro 
da mesma daenga, o tromboemboiismo venoso. 

* A TVP pode ser dividida em distal ou proximal, e o 
prognbstico da TVP proximal 6 pior. Mo entanto, de 
forma geral, o prognostico da TVP tratada e exce- 
lente, com probabilidade de embolia puimonar fa¬ 
tal menor do que 0,5% e nao fatal menor do que 
3,8%. 

* Entre os principais fatores de risco para TVf? in- 
cluem-se: neoplasia, idade, imobiiizagao, cirurgia 
recente e acidente vascular prdvio. 

* 0 diagndstico clfnico de TVP e auxiliado por esco- 
res de probabilidade diagnostica, camo o escore 
de Wells. 

» 0 D-dfmero pode auxiliar a afastar o diagndstico de 
TVP em pacientes com baixa probabilidade clfniea. 


INTRODUQAO E DEFIN1Q0ES _ 

A trombose venosa profunda (TVP) e o tromboem¬ 
boiismo puimonar (TEP) fazem parte do espectro 
da mesma doen^a, o tromboemboiismo venoso 
(TEV). 

Em um terco dos pacientes a apresentagao inicial 
e na forma de TEP e em dois tergos na forma de TVP, 
O prognostico da TVP tratada e excelente, com 
probabilidade de TEP fatal de 0,4% e TEP nao fatal 
dc 3,8%. 

A TVP ocorre principalmente em membros 
inferiorcs, e ncsse caso pode ser dividida em duas 
categorias: 

■ TVP distal: acomete vasos distais as veias po- 
plileas. 

* TVP proximal: acomete veias popliteas, femo¬ 
ral ou iliacas. 


* A ultrassonografia com compressao venosa e o 
exame de escolha para o diagndstico de TVP 

■ 0 tratamento de escotha para a TVP 6 realizado 
com heparina de baixo peso molecular, ideaimen- 
te uma vez ao dia. 0 fondaparinux e uma opgao 
para pacientes aldrgicos a heparina ou para pla- 
quetopenta induzida pela heparina, embora neste 
ultimo caso os inibidores diretos da trombina se- 
jam a melhor opgio. 

■ Os anticoagulantes orais devem ser iniciados con- 
comitantemente a heparina. Aidm dos varfarfnicos, 
opgces recentes incluem a dabigatrana e a rivaro- 
xabana. 

h Os trombolrticos tem indicagao Ismitada, mas po- 
dem ser consicferados em casos com flegmasia 
cerutea dolens e tromboses extensas muito sinto 
maticas para evitar sfndrome pds-trombdtica. 


A TVP proximal apresenta maior importancia 
devido ao risco aumentado de TEP quando com- 
parada a TVP distal, 

A idade e o maior fator dc risco para trombose, 
que e rara cm pacientes jovens (1/100.000 pacientes/ 
ano). Ja a incidencia dc TVP em adultos com mais 
de 45 a nos e dc aproximadamentc 1,92/1.000 pa- 
cientes/ano. Mais da metade dos cpisodios ocorre 
com algum fator secundario que indui: neoplasia 
(48%), internagao hospitalar (52%), procedimento 
cirurgico (42%) e trauma (6%). 

O estudo MEDENOX avaliou o risco para 
TVP em pacientes nao cirurgicos c cncontrou 
os seguintes fatores de risco associados: doenga 
infecciosa aguda, idade maior do que 75 anos, 
neoplasia maligna e episodio previo de doenga 
tromboembolica. 
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Episodios de TVP podem ocorrer em ate 50% 
dos procedimentos cirurgicos na ausgncia de pro- 
filaxia. Os procedimentos cirurgicos de maior risco 
sao neurocirurgias e cirurgias ortopedicas, princi- 
palmente cirurgias de quadril e de joelho. Apesar 
da profilaxia, 1 a 3 % dos pacientes com cirurgias de 
quadril e joelho vao apresentar trombose, Interna- 
gao hospitalar, por sua vez, aumenta em 8 vezes o 
risco de TVR e antecedente de TVP previa e asso- 
ciado com aumento de sets vezes no risco de recor- 
r£ncia do evento, 

Outros fatores incluem imobilizagao, viagens 
aereas prolongadas (duragao > 6 horas) ? neoplasia 
maligna, uso de anticoncepcionais orais ou terapia 
de reposigao hormonal, gestagao e puerperio, pre¬ 
sent de trombofilias, insuficiencia cardiaca ou 
respiratoria e acidente vascular cerebral. 

As diretrizes brasileiras de TVR por sua vez t 
consideram como fatores de risco: historia previa 
de trombose venosa profunda e/ou embolia pul- 
monar; cancer; paralisia, paresia, ou imobilizagao 
recente do membro inferior; confmamento recente 
no lei to por mais de tres dias ou grande cirurgia 
nas ultimas quatro semanas. A Tabela 1 sumariza 
os principals fatores de risco de TVP. 


tabela l Fatores de risco para trombose venosa 
profunda (TVP) 


Fatores heredlt&rios 

» Defid^nciade 
antitrombfna 
i Deficifincia de proteina 
C ou proteina S 
o Resistenda a ativagao 
! da proteina C com ou 
j sem fator V de Leyden 
« Mutagao do gene de 
protrombina 
« Dis fibrin [gene mia 

■ Deficiencia de 
plasminogenio 

I Fatores de associagao ; 
: provSvel 

I i Aumento de 
lipoproteina A 

! a Bafxos nfveis de inibidor 
de fator tecidual 
• Nfveis aumentados de 
homocisteina 

■ Nfveis aumentados de 
1 fibrinogenio 

J * Nfveis aumentados de j 
| interior de fibrinblise 
mediado por trombina j 


Fatores adquiridos 

it Imobilidade 
h Idade avangada 
a Cateter venoso central \ 
(TVP de membro 
superior} 

a Condigao medica 

aguda (principalmente j 
Infecgao) 

* Grandes cirurgias 
a Trauma 
m Uso de heparina 
» Uso de 

anticoncepcionais ou 
repos igao hormonal 
» Polidtemia vera 
« Gesfag3o e puerpdrio i 
imediato 

n Sfndronne de antioorpos | 
antifosfolfpides 
h Trauma modular 
« Guimioterapia 
0 Obesidade 
» Imobilizagdes 
a Neoplasia maligna 


ACHADQS CUN1CQS _ 

O diagndstico deve ser suspeitado em qualquer 
paciente com dor ou edema em membros inferiores, 
principalmente se unilateral e assimetrico, O edema 
6 geralmente depressivel na TVP. Quando a dife- 
ren^a de diametro entre as duas panturrilhas e maior 
do que 3 cm, a probabilidade de TVP aumenta sig- 
niiicativamente (a mensura^ao deve serrealizada 
10 cm abaixo da tuberosidade tibial). 

A presen^a de fatores precipitantes potenciais 
deve ser questionada. Em mulheres, por exemplo, 
o uso de anticoncepcionais orais, terapia de repo- 
si^ao hormonal e antecedentes obstetricos (devido 
a possibilidade de sindrome de anticorpos antifos- 
follpides). 

A dor a palpatio da musculatnra da panturri- 
lha e sugestiva, mas nao patognomonica. Eventual - 
mente a dor pode se estender para a regiao da coxa 
ou se localizar ao longo da distribui^ao do sistema 
venoso profundo. Achados como eritema, calor 
local e sinal de Homans (dor a dorsiflexao do pe) 
t&m pouco valor diagnostico. A dilata<;ao de veias 
superfioiais nao varicosas tambem pode ocorrer em 
pacientes com TVP. 

O numero de pacientes que t£m apresenta^ao 
clinica compativel com TVP nos servi^os de eraer- 
gencia e elevado, mas apenas um em cada cinco 
pacientes tem confirmagao do diagnostico. Uma 
metanalise demonstrou que o linico achado de va¬ 
lor preditivo para diagnostico de TVP foi a diferen- 
9 a de diametro entre os dois membros na regiao 
das panturrilhas. Como os achados clmicos isola- 
damente apresentam desempenho insatisfatorio 
para 0 diagnostico de TVP, 0 uso de criterios espe- 
u'ficos e um grande auxilio. Dentre esses criterios, 
0 de Wells para TVP (Tabela 2 ) e o de melhor vali- 
da^ao. Em pacientes com TVP distal seu desempe¬ 
nho pode nao ser apropriado, e em gmpos especi- 
ficos de populates, como usuarios de drogas 
injetaveis, o instrumento carece de valid apio. 

Cerca de 10 % dos pacientes com TVP apresen¬ 
tam trombose de membros superiores. O apareci- 
mento de TVP de membros superiores esta parti- 
cularmente associado com present de cateteres ou 
marca-passo transvenoso. Comparativamente a 
TVP de membros inferiores, esses pacientes apre¬ 
sentam menor risco de desenvolvimento de TEP e 
de recorrencia de TVP. Os sintomas incluem des- 
conforto, parestesia, dor e fraqueza no membro 
afetado. Edema local e aparecimento de colaterais 
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tabela 2 Criterios de Wells para trombose 


venosa profunda 


Achado clinico 

Pontuagao 

Neoplasia ativa 

1 

Paresia ou imobtlizaqao de extremidadea 

i ; 

Restrito ao leito por mais de 3 dlas ou 
grande cirurgia h& menos de 4 semanas 

1 

Hipersensibilidade em trajeto venoso 

i 

Edema assimetrico de todo membro 
inferior 

1 

.j 

Diametno na regiao das panturriihas 3 cm : 
major em um membro quando 
j comparado ao outro 

1 i 

i i 

j Edema depressive! confinado ao mombro 

: 1 

| sintomatico 

i 

i Veias superficial colaterais (nao varicosas) 

j i 

Diagnostico alternative mais provavel 

0 panto: baixa probabilidade. 

! 1-2 pontos: probabilidade intermediaria. 

3 ou mais pontos: alta probabilidade. 

1-2 ' 

1 

| 


venosas sao achados diagnosticos. O edema de 
membros sup eriores apresenta numero bem recki- 
zido de diagnosticos diferenciais; portanto, esses 
tem maior probabilidade de TVP. Ainda existe in- 
dicagao de anticoagular esses pacientes, 

A mais lemivel complicagao da TVP <5 a flegma- 
sia cerulea do lens, que ocorre em tromboses ileofe- 
morais extensas e apresenta grande morbimortalida- 
de. Sinais e sintomas sugestivos de seu diagnostico 
incluem dor intensa, edema significativo, cianose, 
gangrena venosa, e pode evoluir com sindrome com- 
partimental e comprometimcnto arterial, frequente- 
mentc acompanhado de colapso hemodinamico e 
choque. Essa condigao deve scr prontamente reco- 
nhecida, devido ao alto risco de perda do membra e 
morte. Outras complicagoes incluem TEP fatal e nao 
fatal, que sao incomuns com o tratamento. Durante 
o tratamento e possivel ocorrercm sangramentos e 
plaquetopenia induzida pelo uso da heparina. 

EXAMES COMPLEMENTARES 


D-dfmeros 

Os D-dimeros sao produzidos quando a enzima 
plasmina inicia o processo de degradagao de um 
coagulo de fibrina. Apresentam alta sensibilidade e 
baixa especificidade para o diagnostico de TVP. 
Uraa metanalise demonstrou que a incidfincia de 
TVP em 3 meses em pacientes com probabilidade 


baixa a moderada associada com D - dimer o nega¬ 
tive e de 0,4%. Existem diferentes metodos para 
mensuragao dos D-dimeros: 

■ Aglutinagao pelo latex: realizado a beira do lei- 
to, com sensibilidade inadequada para uso nas 
emergencias; 

H SimpliRED: realizado a beiro do leito, e um tes¬ 
te de aglutinagao qualitativo com hemacias. Re- 
sultado negativo em paciente com baixa pro¬ 
babilidade pre-teste tem alto valor preditivo 
negativo para cxcluir TVP. 

■ ELISA: teste recomendado para uso no depar- 
tamento de emcrgencia com alto valor prediti¬ 
vo negativo. Apresenta sensibilidade > 95% e 
especificidade de 35-45%. 

Deve-se acrescentar que, devido a baixa especi¬ 
ficidade dos D-dimeros, seu uso exclusivo nao d 
capaz de diagnosticar TVP, e outros exames sao ne- 
cessarios para aconfirniagao do diagnostico. Situacoes 
em que a especificidade do D-dimero e muito baixa 
(atemenor que 10%) e, portanto, rarainente sao uteis: 
pacientes internados, pos-operatorio, idosos (> 75 
anos), evento trombotico ou sangramento recentes. 
Dcve-se lembrar que o D-dimero pode estar aumen- 
tado em outras situacoes que nao TVP (Tabela 3). 

tabela 3 Causas de elevagao dos niveis de 
D-dimero 

\ Hematomas subcutaneos j Neoplasias 
Feridas cinjrgicas Isquemre coronariana 

Necrose cutanea Insuficiencia renal 

: Oueimaduras | Insuficiencia hep&tica 

| Efusdes pleurais * Eclampsia 

1 Ascite Girurgia 

Embdia puimonar Trombose mesent&ica 

. Stndromes aorticas \ 

Os valores <le D-dimero aumentam com a idade, 
e um cstudo demonstrou melhor performance do 
exame com cutoffs adaptados ao inves do usual cor- 
te de 500 pg/mL Assim, o valor normal do D-dime- 
ro em pacientes acima de 50 anos deve ser: idade em 
anos x 10 pg/mL Valores abaixo desses descartam 
TVP cm pacientes com baixa probabilidade clinica. 

USG Doppler 

A ultrassonografia com doppler c o exame nao in- 
vasivo de escolha para o diagnostico de TVP, Deve 
ser realizada em todos os pacientes com alta pro- 
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babilidade clinic a do diagnostico e em pacientes 
com baixa ou moderada probabilidade associada 
ao D-dimero positivo. A sensibilidade e de 94% para 
TVP proximal, 63% para TVP distal e especifidda- 
de de 94%. O principal criterio ultrassonografico 
para diagnostico de TVP 6 o teste de compressao. 
Nesse caso, com o transdutor vascular se localizam 
as veias femorais comum, superficial e poptitea e 
realiza-se leve compressao venosa. Se houvcr com¬ 
pressao completa se exclui TVP, caso nao haja com¬ 
pressao o exame e considerado positivo para pre¬ 
sent de trombo. Estudos prospectivos demonstram 
que a sensibilidade e a especificidade para ausencia 
de compressibilidade ao Doppler sao superiores a 
95% em pacientes com TVP proximal. Deve-se acres- 
centar que 1 a 2% dos pacientes com Doppler nega¬ 
tive tem trombose distal que em 5 a 8 dias pode se 
estender para a regiao proximal; assim, em pacientes 
em que a suspeita persiste, e recomendado repetir o 
Doppler em 1 semana, indicar flebografia (raramen- 
te necessaria) ou angiorressonancia venosa. 

Pletismografia 

A pletismografia e um exame nao invasivo, em que 
o paciente deve permanecer deitado enquanto um 
cuffe insuflado e apos desinsuflado rapidamente, 
A altera^ao da impedancia nos proximos 3 segun- 
dos pode mensurar se existe obstru^ao ao fluxo 
venoso. A sensibilidade e a especificidade para 
TVP proximal sao acima de 90% e podem substi- 
tuir o Doppler. 

Angiorressonancia venosa 
A acuracia e comparavel a da venografia, e em cer- 
tas situaqoes, como fratura de acetabulo, pode ser 
superior, com sensibilidade de 100% e especificida¬ 
de de 96%. O exame implica em maiores custos, 
mas pode ser substitute da ultrassonografia com 
Doppler venoso. 

Angiotomografia venosa 

O uso ainda e considerado experimental, mas alguns 
estudos sugerem performance similar a do Doppler. 

Venografia 

Trata-se de uma tecnica invasiva e limitada a casos 
sekeionados. £ considerada o exame padrao-onro 
para o diagnostico de TVP. Em um estudo com 160 
pacientes com venografia negativa, apenas 1,3% 
desenvolveram TVP em um periodo de 6 meses. 


Apesar destes resultados, nao deve ser realizada 
como exame inicial para o diagnostico devido ao 
desconforto e & dificuldade tecnica. 

Abordagem sugerida 

Todos os pacientes devem realizar uma estimativa 
de probabilidade de TVP na avalia^ac inicial. 

• Probabilidade baixa ou moderada; realizar D- 
dimero de alta sensibilidade. Se negative, en- 
cerrar investiga^ao. Se positivo, realizar ultras¬ 
sonografia com Doppler. Em pacientes 
portadores de conduces previas que elevem D- 
dimero (Tabela 3), procede-se com a ultrasso¬ 
nografia sent dosar D-dimero. 

* Probabilidade alta: realizar ultrassonografia 
com Doppler. 

A Figura 1 resume a abordagem diagnostica em 
pacientes com TVP. 

Rastreamento de trombofilias 
£ recomendado o rastreamento de trombofilias e o 
referenciamento de pacientes para o especialista 
nas seguintes situates: 

■ TVP idiopatica em pacientes com menos de 50 
anos de idade. 

■ Historia familiar de TVP (parentes de primei- 
ro grau). 

■ Mulheres com histdria familiar de TVP nas se- 
guintes situates: gestantes ou que pretendem 
engravidar, antes do inido do uso de anticon- 
cepcional oral ou antes do inido de terapia de 
reposi^ao hormonal. 

■ TVP recorrente, 

■ TVP em locais inusitados como veias portais, 
mesentericas e hepaticas. 

■ Complicates com varfarina, como necrose 
cutanea sugestiva de deficiencia de proteina C 
ou de protema S. 

A maioria das trombofilias so pode ser inves- 
tigada meses apos o episodio agudo. Os exames 
subsidiaries da investigate nao serao discutidos 
neste capitulo. 

DIAGNOSTICO DIFERENC1AL _ 

Apenas a minoria dos pacientes investigados para 
TVP em membros inferiores confirma o diagnos¬ 
tico. A Tabela 4 cita os principal diagnostics di- 
ferenciais de TVP de membros inferiores. 
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l 


Escort de Welts 


r 


TVP improvcivef j 

-■ i — 1 

D-dimero ultrassensivel 

I | 


Negativo 


Positive 


i 


i 


Sem 

necessidade de 
avaliagao 
adicional 


Uttrassonografia . 
compressiva de i 
membra inferior j 


Positrvo 




f 


TVP pravavel 

—j— 

Ultrassonograffa 
compressiva de 
membra inferior 

. i 

Negativo 

i ! 

D-dimaro 
uttrassensivel 


Negativo 


Nao tralar 


TVP tsolada 
distal 


r 


~lf 

TVP isdada : 
proximal 


f 


Positive ; 


\ 


v 


Tratar 


4 


Repetir 

uttrassonografia j 
em 1 semana ! 


Negativo 

i 

N5o tratar 




Sintomatico ou 
alto risco de 
prograssao 

i 

Considers 

tratamento 


Atto risco de 
sangramento ou 
balxo risco de 
progressao 

t 

Repetir 

uttrassonografia 
em 1 semana 


figura i Trombose venosa profunda (TVP). 


TRATAMENTO _ 

Os objetivos do tratamento sao prevenir a extensao 
do trombo, prevenir a ocorrencia de TEP e impedir 
a recorrencia da TVP. A maioria dos cases pode ser 
tratada seguramente em ambiente ambulatorial, 
desde que respeitadas as seguintes condi0es: 

■ Paciente estavel com sinais vitais normais. 

■ Ausencia de alto risco de sangramento. 

■ Ausencia de insuficiencia renal grave, 

■ Capacidadc de administrar a medica^ao e pos~ 
sibilidade dc monitoriza^ao posterior. 


O American College of Chest Physicians reco- 
menda que, em caso de forte suspeita clmica de 
TVP, a anticoagulaqio deve ser iniciada enquanto 
se aguarda a confirma^ao diagnostica, mas a evi- 
dencia para essa conduta e pobre. A anticoagula^ao 
pode ser dividida em 2 fases. 

Fase inicial (primeiros 10 dias) 

As op^oes para o tratamento anticoagulante inicial 
incluem heparina de banco peso molecular, hepari- 
na nao fracionada, fondaparinux subcut&neo e 
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tabela 4 Principals diagnosticos diferenciais de trombose venosa profunda (TVP) de membros inferiores 


Diagnostico 

Porcentagem 

encontrada 

Caracteristicas 

Gonsideragoes 

! Insuficiencia venosa 
' periferica 

7% 

Secundaria a hipertensao venosa periferica 
por refluxo ou por obesidade 

Diagnostico clfnico e 
ultrassonografico de sinais de 
insuficiencia venosa periferica 

Tromboflebite 

superficial 

5-10% 

Cordao varicose hi perse nsivel e doioroso, 
as vezes com hipenemia 

Raramente associada a TVP 

Espasmo muscular 
* apos trauma local 

40% 

i 

Dor associada a mobilizagao sugestiva de 
problema ortopedico, historic de trauma em 
membro inferior 

Considerar exames radiologicos 
apropriados para condigoes 
ortop^dicas 

i Panesia de membro 
i com edema local 

i 9% 

Historia de paresia ou plegia de membro 

| Complicagao comum, na maioria I 
| dos casos sem TVP associada ! 

j Cisto de Baker 

i 

t 

5% 

| 

Dor frequentemente localizada em regtao 
poplitea de membro inferior 

; Diagnostics por 
■ uftrassonografia 

{ Celulite 

3% 

Eritema e calor local 

Tratamento com antibiotico 

| Unfedema 

t 

7% 

Edema cronico e nao agudo na matoria dos 
casos, edema principalmente em dedos e 
distal 

Pode ser unilateral ou bilateral ; 

: 

1 j ! 

i 


in ibid ores do fator Xa por via oral, corao a rivaro¬ 
xabana c a apixabana. A dabigatrana nao e reco- 
mendada como terapia inicial isolada por falta de 
evidencia na literatura. A varfarina tambem nao 
podc ser utilizada como anticoagula^ao inicial iso- 
ladamente devido ao atraso de seu efeito anticoa- 
gulante. Recomendamos o uso da heparina de 
baixo peso molecular devido a facilidade de apli- 
ca^ao e de morritoriza^ao, alem de melhores resul- 
tados quando comparada a heparina convendonal. 

■ Heparina de baixo peso molecular {HBPM) as- 
sociada a varfarina: uso por pelo menos 5 dias 
de HBPM, com inicio da varfarina oral conjun- 
tamente no primeiro dia. Descontinuar a HBPM 
apos INR entre 2 e 3 por dois dias consecutivos. 

■ HBPM associada a dabigatrana: uso por 5 a 10 
dias de HBPM. 

■ Monoterapia com rivaroxabana ou apixabana: 
op^ao validada pela literatura. Vantagem de nao 
utilizar medicares parenterais. 

Medicares orais: 

■ Varfarina sodica (antagonista da vitamina K): 
dose inicial de 5 mg via oral em jejum 1 x/dia. 
A dose deve ser ajustada para manter o INR en¬ 
tre 2,0 e 3,0. 

■ Dabigatrana (inibidor dircto da trombina): dose 
de 150 mg via oral de 12/12 horas. Apresenta 
perfil de seguran^a e eficacia similar a da var¬ 
farina, com a vantagem de nao necessitar de co- 
leta de sanguc para monitoriza^ao de INR. 


■ Rivaroxabana (inibidor do fator Xa): dose ini¬ 
cial de 15 mg 2 x/dia por 3 semanas e depois 
dose de 20 mg 1 x/dia. 

Medicares parenterais: 

m Heparina nao fracionada (HNF): a resposta 
anticoagulante da heparina nao fracionada 
apresenta grandes variates entre pacientes. 
Por esse motivo, a resposta deve ser monito- 
rizada pelo TTPA. As recomenda^oes para tra- 
tamento hospitalar das diretrizes brasileiras 
sugerem: dose de ataque de 80 Ul/kg endove- 
nosa (alternativa: dose unica de 5.000 U), se- 
guida por infusao continua com dose inicial 
de 18 Ul/kg/h e ajuste da dose pelo TTPA com 
objetivo de atingir valores de rela^ao de 1,5- 
2,5. Deve-se verificar o mimero de plaquetas 
no terceiro e no quinto dia devido ao risco de 
plaquetopenia autoimune pela heparina. O 
TTPA deve ser verificado inicialmcnte a cada 
6 horas e depois diariamentc. A heparina nao 
fracionada 6 a primeira cscolha para o paden- 
tc em dialise ou com doemja renal cronica 
avan^ada (ClCr <15 mL/min). 

■ Heparina nao fracionada “concentrada”: urn es- 
tudo canadense com 708 pacientes demonstrou 
nao inferioridade de HNF subcutanea em re- 
la^ao a HBPM. O protocolo para o tratamento 
e: HNF 25.000 U/mL, dose inicial: 333 U/kg 
peso SC seguida por manuten^ao dc 250 U/kg 
peso SC 12/12 h. Nao ha necessidade de con- 
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trolc de coagulograma. As incidences de pla- 
quetopenia, sangramento ou recorrcncia de 
TVP e TEP foram semelhantes. Vale rcssaltar 
qae o estudo excluiu pacientcs com creatinina 
> 2,3 mg/dL. 

■ Heparina de baixo peso molecular: atua como 
inibidor do fator Xa. As doses sao: 

- Enoxaparina SC 1,5 mg/kg de peso 1 x/dia. 

- Dalteparina 200 Ul/kg de peso 1 x/dia (me- 
dicagao mais validada ein pacientes com 
neoplasia). 

- Nadroparina 171 Ul/kg de peso 1 x/dia (evi- 
tar em pacientes com > 100 kg), 
Tinzaparina 175 Ul/kg de peso 1 x/dia (evi- 
tar cm pacientes com > 70 anos de idadc), 

A preferencia e prescrever HBPM 1 x/dia. A 
prescrigao de 12/12 horas aumenta uma injegao ao 
dia e ano c nao apresenta maior cficacia. Deve-se 
lembrar que a seguranga da HBPM se aplica a in- 
dividuos com fungao renal normal e peso entre 40 
e 120 kg (considerar alternativas em pacientes fora 
dessa faixa de peso). A medicagao pode ser prescri- 
ta em disfungao renal, mas, nesse caso, a monitori- 
zagao com dosagem serica de heparina ou com 
inibigao antifator-Xa e obrigatoria. Deve-se acres- 
centar ainda que, em TVP secunddria a neoplasia, 
a HBPM e uma melhor opgao a longo prazo do que 
os anticoagulantes orais. 

* Fondaparinux: e um pcntassacaridco sintetico 
com agao inibidora direta do fator Xa, tambem 
usado por via subcutanea, 1 x/dia e sem neces- 
sidade de monitorizagao, embora nao deva scr 
utilizado em pacientes com clearance de crea¬ 
tinina menor do que 30 mL/min. E uma medi¬ 
cagao relativamente nova, segura, pratica, mas 
de alto custo e pouco disponivel no Brasil. Uma 
boa opgao para pacientes alergicos a ou com 
plaquetopenia induzida por heparina, embora 
a melhor opgao nesta ultima situagao sejam os 
inibidorcs diretos da trombina. As doses sao: 
peso menor que 50 kg: 5 mg SC 1 x/dia; peso 
50-100 kg: 7,5 mg SC 1 x/dia; peso maior que 
100 kg: 10 mg SC 1 x/dia. 

■ Inibidores da trombina: a lepirudina e a bivali- 
rudina sao inibidores diretos da trombina. S5o 
opgoes para pacientes que desenvolveram pla¬ 
quetopenia induzida pela heparina. Apenas a 
bivalirudina esta sendo produzida comercial- 


mente e a sua dose e de 0,15 mg/kg/hora moni- 
torizada com TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes o con- 
trole. Doses de 0,14 mg/kg/hora sao indicadas 
em disfungao hepatica e de 0,03-0,05 mg/kg/ 
hora se disfungao hepatica e renal combinadas, 

Segunda fase (10 dias a 3 ou mais 
meses) 

As opgoes induem medicagoes por via oral, como 
os antagonistas da vitamina K (varfarina), os inibi¬ 
dores diretos do fator Xa (rivaroxabana, apixabana 
ou endoxabana) e os inibidores da trombina (dabi- 
gatrana). Opgoes por via subcutanea incluem a 
HBPM e o fondaparinux. Idealmente devem ser 
utilizados os inibidores diretos do fator Xa e os 
inibidores da trombina, mas infelizmente a var fa¬ 
rina ainda e a medicagao mais utilizada. Em pacien¬ 
tes com neoplasias, a HBPM £ a medicagao de es- 
colha. A Tabela 5 sumariza as medicagoes utilizadas 
por via ora! para tratamento da TVP. 

Tempo de tratamento 

O tempo recomendado de tratamento com anti- 
coagulagao e o seguinte: 

■ Para pacientes com TVP causada por cirurgia 
ou fator de risco transitorio, o tempo recomen¬ 
dado de tratamento e de 3 mescs. 

■ Para pacientes sem fator precipitante de TVP, 
o tempo minimo de tratamento d de 3 meses. 
As diretrizes recomendam 3 meses para pacien¬ 
tes com alto risco de sangramento e periodos 
maiorcs para pacientes com risco baixo ou mo- 
derado de sangramento (Tabela 6). Recomen- 
da-sc uso de aspirina apos a interrupgao da an¬ 
ticoagulagao. 

* Para pacientes com episodic recorrente de TEV, 
e recomendada anticoagulagao por periodo es- 
tendido em casos de risco baixo e moderado de 
sangramento c 3 meses em caso de alto risco. 

* Para pacientes com neoplasia maligna ativa, o 
periodo recomendado dc tratamento e de mais 
de 3 meses, independentemente do risco de san¬ 
gramento. 

■ Em pacientes com TVP distal e poucos sinto- 
mas, pode-se seriar imagens por 2 semanas e, 
caso nao ocorra extensao da TVP, nao iniciar 
anticoagulagao. Em caso de sintomas severos 
ou fatores de risco para extensao, deve-se ini¬ 
ciar a anticoagulagao. 
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tabela 5 Anticoagulaqao oral na trombose venosa profunda (TVP) 


Medicamento 

Comentarios 

Varfarina 

Maior disponibiiidade e manor custo 

Dose: 5 mg VO em jejum 1 x/'dia 

Iniciar junto com a heparina ou o fondaparinux; suspender o anticoagulante parenteral quando INR 
entne 2 e 3 dias consecutivos 

Dabigatrana 

Alternativa a vartarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose com exames de sangue j 
Dose: 150 mg VO de 12/12 horas 

Reduzlr a dose para a metade se clearance de creatinina enlre 15 e 30 mLVmin; contraindicado se 
< 15 mLVmin 

Iniciar apds um minimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux 

Metanalise de dezembro de 2013 mostra uma reduqao de 30% na incidencia de sangramento 
comparada com a varfarina 

; Edoxabana 

} 

■ 

Alternativa a varfarina, com a vantagem de nao necessitar de ajuste de dose com exames de sangue i 
Dose: 00 mg VO 1 x/dia 

Reduzir a dose para a metade se clearance de creatinina entre 30 e 50 mL/min; contraindicado se 
< 30 mL/min 

Iniciar apos um minimo de 5 a 7 dias de heparina ou fondaparinux j 

Rivaroxabana 

Pode ser usada como monoterapia, sem a necessidade de antiooagulantes parenterais 

NSo necessita de ajuste de dose com exames de sangue 

Dose: 15 mg VO 12/12 horas por 3 semanas; ap6s 1 a dose e de 20 mg VO 1 x/dia 

Nao indicar se ctearance de creatinina < 30 mL/min 

Menor incidencia de sangramento grave 

j Apixabana 

! pode ser usada como monoterapia, sem a necessidade de arttlcoagulantes parenterais 
! Nao neoessita de ajuste de dose com exames de sangue 
i Dose; 10 mg VO 12/12 horas por 7 dias; apos : a dose e de 5 mg VO 12/12 horas 
| Nao indicar se clearance de creatinina < 25 mL/min ou creatinina serica acima de 2,5 mg/dL 
j Menor incidencia de sangramento grave 


tabela 6 Fatores de risco para sangramento 


j Idade > 65 anos 

Diabetes 

; idade > 75 anos (2 pontos) 

■ i 

Anemia 

\ Sangramento previo 

Terapia antipiaqueterla 3 

: Cancer 

'■ 

Controle de 
anticoagulagao rum 

Cancer metast^tico 
(2 pontos) 

Comorbidades e perda | 
de capaddade funcionai j 

Insuficl6ncia renal 

Cirurgia recente 

Insufictencia hep&ica 

Quedas frequentes 

.. ■ .. 

: Plaquetopenia 

i 

| Abuso de alcool 

■ Acidente vascular cerebral 
j pnevio 

| Uso de anti-in flam atori os : 

\ nao esteroideis 

\ Baixo risco: 0 fator. 

J Moderado risco: 1 fator de risco, 

; Alto risco: 2 ou mais fatores. 


Medidas adjuvantes 

■ Meias elasticas: sao recomendadas ap6s 1 mes 
do episodio agudo ou precocemente quando o 
paciente reinicia a deambula^ao. D event ser man- 
tidas por 6 meses apbs o episddio initial. O be- 
ncficio e redu^ao de sindrome pos trombotica. 
A meia, para ser util, deve ter compressao gra- 


duada (30 a 40 mmHg) e deve ser ajustada ao 
tamanho do membro do inferior do doente. 

* Filtros de veia cava: indicados em situates es- 
pectficas: 1. paciente com episodio recorrente 
de tromboembolismo venoso apesar da anti- 
coagulapao adequada; e 2. paciente com TVP 
proximal na qual e contraindicado o uso de an- 
ticoagulantes. 

■ Tlrombollticos sistemicos: o uso nao 6 recomen- 
dado para o tratamento da TVP, pois a maio- 
ria dos pacientes tem uma evolu^ao favoravei 
sem complicapoes. A diretriz brasileira de TVP 
sugere que a trombolise pode ser uma optjao 
paiaflegmasia alba e cerulea dolens, porem com 
mdica^ao individualizada. Outra possivel indi- 
ca<;ao seria TVP proximal ileofemoral extensa 
muito sintomitica, com objetivo de diminuir a 
sindrome pos-trombdtica, mas esse beneficio 
deve ser pesado em comparatjao com o maior 
risco de sangramento. A trornbectomia e outra 
opt^ao para esses casos, mas pouco utilizada. 
Nao se recomenda terapia trombolitica para 
pacientes com TVP de membros superiores. 

■ Pacientes com recorrencia de TVP apesar de 
terapia anticoagulante: caso em uso de dabiga- 
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trana, endoxabana, apixabanaou antagonistas 
da vitamina K, sogcre-se tcmporariamentc tro¬ 
car a medicagao para HBFM, Caso em uso dc 
HBPM, sugere-se aumentar a dose de um quar¬ 
to a um ter^o. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO 
HGSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA E 
SEGUIMENTO _ 

A maioria dos pacientes com TVP pode ser tratada 
ambulatorialmente. 

Pacicntcs com condigoes graves, comoflegma- 
sia cerulea dolcm* isquemia significativa de membro 
e complicates como rabdomiolise tfim indica^ao 
de UTI. 

Os pacientes com TVP necessitam de anticoa- 
gulagao prolongada e necessariamente seguimento 
ambulatoriab 
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Pontos importantes 

» A oclusao arterial aguda (OAA) se apresenta com 
dor, palidez, diminuigao da temperature do mem¬ 
bra, perda de forga e da sensibilidade e ausencia 
de pulso no membra de infcio recente (< 2 sema- 
nas). Dor e a queixa mais frequente. 

■ As principals etiologias sao a trombose arterial e 
a emboiia arterial. 

■ Trombose arterial ocorre nos pacientes com doen¬ 
ga arterial obstrutiva periferica (DAOP) prdvia, com 
antecedente de claudicagao interm iter te e altera- 
goes trbficas cronicas no membra. 

■ Deve-se pensar em emboiia arterial nos pacientes 
com valvopatie ou arritimias. Esses pacientes cos- 
tumam exsbir quadras isquemicos mais graves e o 
membra contralateral apresenta todos os pulsos. 

« Ciassificagao de Rutherford relaciona quadra clfni- 
co e viabilidade do membra, aldm de nortear o tra- 
tamento cirurgico. 


INTRODUQAO _ 

A oclusao arterial aguda (OAA) e uma emergencia 
vascular caracterizada pela subita oclusao de uma 
arteria de qualquer calibre culminando na perda 
de irrigagao e na isquemia do segmento corporal 
correspondente, Clinicamente, e definida como a 
presence de hipoperfusao grave de um membro, de 
inicio agudo (< 2 semanas). Com uma incidfincia 
significativa (1,5 caso para 10.000 habitantes nos 
Estados Unidos), trata-sede umaafeegao grave que 
tem como desfechos provaveis altas taxas de perda 
de membro (10-15%) e de mortalidade (10-25%), 
quando nao manejada adequadamente. 

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA _ 

Com a obstrugao ao fluxo arterial, ocorrem isquemia 
celular e aumento do inetabolismo anaerbbico. Ha 
diminuigao na produgao de ATP e queda do pH 


* Trombose venosa profunda (TVP), ceruiea dolens 
e alba dolens sao os principals diagnostics dife- 
renciais. 

■ O tratamento tnicial inclui analgesia, anticoagula- 
gao plena e aquecimento do membro. 

x Deve-se solicitar precocemente avaliagao por um 
cirurgiao vascular. 

» O tratamento cirurgieo deve ser individualizado 
para cada caso, de acordo com etiologia, localiza- 
gao da oclusao, tempo de duragSo da isquemia e 
viabilidade do membra. 

■ Todo paciente com diagnostico de OAA deve ter 
sen pos-operatdrio realizado em UTI, por conta do 
alto risco de insuficiencia renal e de complicagoes 
cardiovasculares. 


intracelular, o que leva ao influxo de calcio e desen- 
cadeamento de mecanismos de morte celular. Ha 
tambem edema tecidual decorrente do aumento da 
permeabilidade capilar, acarrctando no aumento da 
pressao hidrostatica tecidual e, consequentemente, 
diminuigao do efluxo venoso, dificultando ainda mais 
o influxo arterial. A reperfusao gcra dano adicional, 
com produgao de especies reativas de oxigenio e de 
nitrog£nio e ativagao das cascatas inflamatoria e de 
coagulagao. Ocorre, entao, incremcnto do edema 
tecidual, piora da perfusao e reforgo dos mecanismos 
de morte celular. 

Classicamente, a OAA tem como principals etio¬ 
logias a emboiia arterial e a trombose arterial in situ. 
Com a redugao da preval&ncia da doenga valvar reu- 
matica, o aumento da expectativa de vida e da inci- 
dencia da doenga aterosderdtica, houve uma mudan- 
ga significativa com relagao a etiologia e ao perfil do 
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paciente acometido. Antigamente, o principal meca- 
nismo era a embolia arterial, que acometia cm geral 
pacientes em torno da quinta decada de vida. Hoje, a 
trombose arterial e as oclusoes de enxertos e de an- 
gioplastias sao muito mais mais frequentes. Alem 
disso, a popula^ao acometida encontra-se em torno 
da setima decada de vida e apresenta multiplas co- 
morbidades (hipertensao arterial sistfimica, diabetes, 
dislipidemia, doenqa cerebrovascular, doenga coro- 
nariana, insuficiencia renal, doenga pulmonar obs- 
trutiva), o que torna o quadro geral ainda mais grave. 

O mecanismo trombotico da OAA faz parte do 
espectro da doenga arterial oclusiva periferica 
(DAOP). E caracterizado pela formatao de uma 
placa aterosderotica que evoluiu para a oclusao 
completa do vaso, levando a isquemia aguda do 
territorio correspondcnte. Esse paciente geralmen- 
te tern historico de claudica^ao intermitente e alte- 
rac^oes cutaneas sugestivas de obstruqao arterial 


cronica (ulceras, ausencia de pulso no membro 
contralateral, atrofia muscular, pele hiperpigmen- 
tada e rarefa^ao de pelos). A isquemia, nesses casos, 
costuma apresentar evolu^ao mais lenta pela pre¬ 
sent de colaterais. 

O mecanismo cmbolico da OAA e mais inci- 
dente em pacientes sem doentja vascular periferica 
previa. Caracteriza-se pela migra^ao de um cmbo- 
lo cardiaco (cerca de 70% dos casos) ou de um 
trombo formado na parede de um aneurisma, atd 
um vaso de men or calibre, com impacta^ao em 
bifurcates vasculares, sendo a bifurca^ao da arte- 
ria femoral comuin a mais manifestada, O quadro 
clinico costuma ser mais dramatico, com surgimen- 
to de sinais de isquemia grave precoce. O membro 
contralateral classicamente apresenta todos os pui- 
sos e nao tem alteratjoes troficas. 

Sao outras etiologias raras: sindrome de encar- 
cerameoto de art^ria poplltea, doenga ristica ad- 


tabela l Principals causas e aspectos ciinicos correlates 


Mecanismo Gandigoes associadas Consideraqoes clfnicas e epidemiologicas 


Trombose arterial 

■ Placa ateroscEerotica 
- DAOP 

—, 

* Fatores de risco cardiovasculares 

■ Acometfmento bilateral (i pulsos, atrofia muscular, 
i piliflcagao, hiperpigmentagao} 

■ Historia de claudicagao intermitente; ulcera de 
extremidade; circuEagao colateral a arteriografia 

■ Manifostagoes menos dram^ticas pela clrculagao 
colateral 

Embolizagao arterial 

■ Embolos cardiacos (70%) 

> FA; 1AM; ICC; estenose mitral; 
endocardite 

■ Embolos de aneurismas ou places 
ateroscleroticas (20%) 

n Embolia paradoxal (2-4%) 

■ Embolizagao tumoral (< 1 %) 

m Doenga cardfaca estrutural 
« Pulsos contralaterais presentes 
* AusSncia de drculagao colateral 
m EmbolEzagao tipica para regioes de estreitamento 
(placas ateroscleroticas ou bifurcagoes - femoral, 
ilfaca, popiitea, braquial) 

■ Pacientes com embolia paradoxal sao tipicamente 
mais novos, com baixa evidencia de cardiopatia 
estrutural ou doenga vascular 

Ateroembolismo por 
cole ste rol 

■ latrogenico (70%); angbgrafia, 
i cirurgia cardiovascular, antlcoagu- 
lagao 

, ■ Espontflneo 

* Danose fixa e dolorosa de um ou mais podod^ctilos 
(sindrome do dedo azul) 

■ Membro quente e pulses distais presentes 

■ Rode apresentar AVC, IRA e hemomagia digestiva 
associados. alGm de febre e taqulcardia 

Hipercoagulabilidade 

| fc Trombofilias 

i 

: 

! _____ ... .; 

■ Habitualmente mantfestanvse na circulagao venosa \ 

■ SAAF, malignidades, hiper-homocisteinemia, 
trombodtopenia induzida por heparina sao condigoos 
que aumentam o risco de trombose arterial 

Aneurisma 

k Trombose aguda de aneurisma 

| 

| 

I 

1 * FYincIpalmente associada a aneurismas de artfria 
\ poplltea 

■ iv Membro contralateral pode ter pulso poplfleo 
hiperpulsatil 

' h Sinals de embdizagao distal sao frequent es 
\ 9 Complicagoes isquemicas em outros aneurismas 

1 periferreos sao menos comuns 


(continua) 
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tabela l Principals causas e aspectos clfnicos correlates (continua$ao) 
Mecanismo Condigoes associadas 


■ m latrogenica 

i * Complicates de procedimentos 
j cardfacos e vasculares perifericos 
| » Trauma vascular fechado ou 
I peneirante 
j n Lesao vascular direta 
j » Dissecgao arterial traumatica com 
trombose ou tromboembollsmo 

: n Dissecgao de aorta ou de arterias 
perifericas (p.ex.: isolada de iliaca) 


distais 


Considoragoes clfnicas e epidemioldgicas 

n Incidencia de complicagoes vasculares pos-catetens- j 
mo cardraco de 1 .5-9% (hematoma, fistula, 
pseudoaneurlsma, oclusao arterial, ateroembolismo) i 
« Histdria de trauma contuse em membros, trauma 
penetrants em trajeto de vasos ou luxagoes de 
articulagoes (p.ex,: deslocamento posterior do joeEho) ; 


& HAS e outros fatores de risco cardfovasculares 
n Dor lancinante, assimetria de pulse e pressoes, sinars 
de tsquemia 


AVC: acidente vascular cerebral; DAOP: doenga arterial oefusiva periferica; FA: fibrilagao atrial; HAS: hipertensao arterial slstemica; 1AM: 
infarto agudo do rnccardio; ICC: insuficiercia cardiaca congestiva; iftA: injuria renal aguda; SAAF: sfndrome do anticorpo antrfosfolipfdeo. 


Lesao vascular 


Formagao de falso 
lumen com ausenda 
de irrigagao de areas 


venticial, arterites, sindrome do desfiladeiro cervi- 
co-toracico, vasoespasmo (ergotismo/cocama), 

QUADRO CLfNICO _ 

As manifestagoes de isquemia subita de um mcm- 
bro sao, em ingles, represent adas pelos seis “Ps”: 
pain (dor ),parlor (palldez }>pulselessness (ausAncia 
de pulso), poiquilotermia (redugao da temperatura), 
paresthesia (parestesia) e paraUsys (paralisia, redu¬ 
gao da forga muscular). 

Dor e o aehado mais comum e costuma ser a 
queixa principal do paciente, Habitualmentc c uma 
dor import ante de inido subito ou dc piora recen- 
te (< 2 semanas), em caimbra ou em queimagao, 
mantida ao repouso e que melhora com o membro 
pendente* Pacientes com OAA de origem embolica 
costumam relatar uma dor subita* nunca antes sen- 
tida, Ja aqueles com historia dc claudicagao inter¬ 
im itente previa rclatam mudanga do padrao da dor, 
constante ou com pouca melhora ao repouso* 
Alter ago es cutaneas tambem sao precoces no 
dcsenvolvimento da OAA* A princlpio, a pele da 
area desprovida de vascularizagao sc apresenta pa- 
lida em comparagao ao membro contralateral. Pro- 
gressivainente, a palidez da Sugar a cianosc nao fixa 
(desaparece a digitopressao) e, depois, cianose fixa, 
Em casos graves e avangados, nota-se o surgimen- 
to debolhas (flictenas) e necrose* No paciente com 
DAOP, as alteragoes agudas se sobrepoem aos sinais 
clmicos de isquemia cronica ja descritos antes. 

Ausencia de pulsos palpaveis e o marco da doen- 
ga arterial* Paciente com DAOP pode apresentar 
alteragao nos pulsos arteriais previamente ao cvcn- 
to oclusivo agudo, dificultando o diagnostico da 
OAA; porem, uma mudanga subita no padrao dos 


pulsos, se este ja era conhecido pelo medico, e um 
indicativo important*;, Em pacientes sem doenga 
previa conhecida, a ausencia subita de pulsagao em 
uma arteria deve sempre lcvar a suspeita para uma 
OAA de etiologia embolica* 

Tipicamente, o membro acometido se torna 
mais frio se comparado ao membro contralateral e 
a area de isquemia mais relevante tambem se torna 
mais fria que sitios anatomicos mais proximais, 
Alteragoes na sensibilidade cutanea e na forga 
motora do membro sao causadas pela neuropatia 
isquemica e tendem a surgir em uma ordem cro- 
nologica. O aehado mais precoce e a queixa dc hi- 
poestesia no membro* Progressivamente, ocorrcm 
perda de sensibilidade superficial em areas mais 
proximais, perda de sensibilidade vibratoria, discri- 
minativa, proprioceptiva e fraqueza muscular* Por 
fim, em estagios mais avangados, ha o surgimento 
de paralisia completa, com ou sem rigidez, alem de 
anestesia profunda e global acometendo toda a re- 
giao vascularizada pelo vaso ocluido* 

EXAMES COMFLEMENTARES _ 

Exames laboratoriais que devem ser solicitados 
incluem hemograma, coagulograma, marcadores 
de morte celular (cneatinofosfoquinase [CPK], mio- 
globina) e avaliagao do cstado metabolico (ureia 3 
creatinina, eletrolitos, transaminase glutamico-oxa- 
lacetica [TGO], transaminase glut&mico-piruvica 
[TGP], gasometria venosa e lactato)* 

Para a avaliagao da presenga de fontes embo- 
licas, o cletrocardiograma (ECG) deve sempre ser 
solicitado* Marcadores de necrose do miocardio 
podem ser pedidos* caso exista suspeita de sin- 
drome coronariana aguda como etiologia da fon- 
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tabela 2 Classificagao de Rutherford para isquemias agudas - quadro clinico e viabilidade do membra 


Categoria 

Prognostico 

Alteragao sensitiva 

Alteragao 

motora 

Doppler 

arterial 

Doppler 

venoso 

1 l-viave! 

Sem lesao ameagadora 

Ausente 

Ausente 

Audfvet 

Audfvel 

11a - ameagado 
margin almente 

Viavel, sa tratado 
rapid amente 

Minima, acometendo 
apenas os dodos, ou 
au sente 

Au sente 

Inaudfvel 

Audivel 

i lib - imeriiata manta 
ameagado 

i ViaveL se traiado 
; Imediatamente 

i ! 

; ! 

Acometendo mais do 
que os dedos, associada 
ou nao a dor no repouso 

i Pequenaou 
i moderada 

|.. . i 

InaudiVel 

| 

i 

■ j 

Audivel 

! Ill - inviavel 

Dano irreversfvel 

i Anestesia profunda 

[ 

Paralisla com ; 
ou sem rigor 

| InaudfveJ 

Inaudivel 


tc embolica. Ecocardiograma transtoracico ou 
transesofagico deve ser considerado caso haja sus- 
peita de endocarditc ou estenose de valva mitral. 

E importante rcssaltar que um cirurgiao vas¬ 
cular deve sempre ser consultado em casos suspei- 
tos de OAA, de preference previamente a solicita- 
gao de exames de imagem. 

A ultrassonografia (USG) com Doppler colo- 
rido e um exame de imagem nao invasivo, de baixo 
custo e amplamentc disponivel. Deve ser realizado 
sempre, porem necessita de um profissional capa- 
citado e com experiencia para que os resultados 
obtidos sejam confiaveis. Alem disso, apresenta li¬ 
mit a gao para a avaliagao dos segmentos infrapate- 
lares e dc arterias com placas calcificadas que im- 
pedem a penetragao do feixe do USG. 

E importante ressaltar que a realizagao de ima¬ 
gem complementar com angiotomografia ou an- 
giografia deve bear a criterio da equipe de cirurgia 
vascular, que julgara a gravidade do caso e o mo¬ 
menta oportuno para a intervengao. Pacientes com 
membros imediatamente ameagados devem ser 
conduzidos de maneira precoce ao ambiente ciriir- 
gico e avaliados com angiografia. Ja aqueles com 
membros viaveis ou marginalmente ameagados 
podem ser submetidos a angiotomografia para com- 
plementagao diagnostica e planejamento drurgico. 

A tomografia computadorizada (TC) com con- 
traste e um exame que tern como vantagens sua 
larga disponibilidade no departamento de emer- 
gencia (DE), facilidade de execugao e apossibilida- 
de de recebimento rapido de seus resultados. Ela k 
capaz de avaliar a anatomia lanto arterial quanto 
venosa do membro, espedalmente em vasos de 
maior calibre. E o exame de escolha para avaliagao 
da anatomia aortica, porem e uma modalidade 
complementar que nao possibilita terapeutica e 
necessita de infusao de contraste. 


Arteriografia e o exame padrao-ouro para casos 
de OAA, ja que e capaz de avaliar toda a anatomia 
da rede vascular e de determinar com precisao o 
local exato da oclusao vascular e sua causa. Per mi¬ 
te o uso associado de tecnicas endovasculares para 
revascularizagao do membro (fibrindlise intra-ar¬ 
terial, trombectomia mecanica ou aspirativa, angio- 
plastia com balao ou stent). Em pacientes com 
diagnostico de insuficiencia renal ou com outros 
fatores de risco para injuria renal, podc ser realiza- 
da substituindo contraste iodado por CO,. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial sao as trombo- 
scs venosa s agudas (TVA) complicadas (jlcgmasia 
cerulea dolens eflegmasia alba dolens ), nas quais ha 



rgura l Arteria femoral superficial com oclusao 
trombotica e presents de colaterais. 
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rgura 2 Embolia para arteria poplitea com envolvi- 
mento de bifurcagao arterial. 

isquemia decorrente do edema e da obstru^ao do 
refluxo venoso, o que leva ao aumento significativo 
da resistencia vascular periferica e a isquemia se¬ 
cundaria. Ciinicamente, e possivel fazer a difcren- 
cia^ao pclo edema intenso do mcmbro acometido, 
achado que nao e habitual nos casos dc oclusao 
arterial aguda. O diagnostico e confirmado atraves 
da USG com Doppler colorido, que mostra presen¬ 
ce de trombose venosa> geralmente exlens a, e fluxo 
arterial lentificado. Outros diagnostics diferenciais 
sao os disturbios neurologicos e a insufidencia car- 
diaca congestiva, 

TRATAMENTO _ 

O tratamento de suporte, corno no caso de todo 
paciente grave, deve priorizar o controle dos pro¬ 
cesses patologicos que amca^am de forma mais 
rapida a vida, incluindo oxigena^ao e manutengao 
dc vias aereas, estabilizaijao hemodinamica, corre- 
^ao de disturbios hidroeletroliticos e suporte as 
fun^oes orgiinicas comprometidas. 

No paciente com OAA, uma prioridade e o 
controle da dor induzida pela isquemia de membro. 
O paciente se beneficia do uso de medicares anal- 
gesicas simples, como dipirona ou paracetamol, 
porem e frequente a necessidade de uso de opioi- 
des. Evitar o uso de anti-inflam atorios e sempre 
uma medida importante em pacientes com fatores 
de risco para injtlria renal aguda. A dor isquemica 


tem componente neuropatico, logo anticonvulsi- 
vantes (gabapentina, pregabalina) e antidepressivos 
trici'clicos {amitriptilina e nortriptilina) podem 
ser utilizados. 

O acido acetilsalicilico (AAS) esta indicado para 
todos os pacientes com DAOP por retardar a for- 
maepao de trombos plaquetarios sobre as placas de 
aterosclerose, reduzindo, assim, o risco dc progres- 
sao da DAOP. Alem disso, multiplos cstudos ran- 
domizados ja comprovaram que o uso de AAS em 
paciente com doen$a arterial reduz o risco de in- 
farto agudo do miocardio (IAM) e acidente vascu¬ 
lar encefalico (AVE). Em casos de OAA em pacien- 
tc com DAOP previa e indicada a prescrifao de AAS 
no regime de 80 ate 325 mg/dia. 

O uso de estatinas tambem deve ser considera- 
do para todos os pacientes que apresentarem his- 
toria clinica de DAOP, ja que elas foram relaciona- 
das a redu^ao da taxa de amputa<;ao quando 
comparadas ao placebo. 

Manter o membro aquccido com enfaixamen- 
to frouxo de algodao e ataduras (aquecimento pas- 
sivo) evita troca dc calor com o ambiente externo, 
o que auxilia no controle da dor e previne dano 
tecidual adicional. Nunca se deve realizar aqueci¬ 
mento do membro com compressas quentes ou 
aquecedorcs termicos, uma vez que o membro aco¬ 
metido apresenta deficit de sensibilidade e maior 
propensao a queimaduras. 

Poucos estudos controlados e randomizados 
foram realizados para determinar o real papel do 
uso da anticoagula^ao plena no pre-operatorio de 
pacientes com OAA, porem, e consenso entre as 
cquipes de cirurgia vascular prescrever heparina 
nao fracionada ou heparina de batxo peso molecu¬ 
lar em dose plena assira que confirmado o diagnos¬ 
tico, com a finalidade de reduzir a propaga^ao do 
trombo intra-arterial. Pacientes com OAA embo- 
lica tambem apresentam beneficio com o uso de 
anticoagula^ao, considerando a redu^ao do risco 
de novos eventos embolicos. 

O tratamento definitivo sera determinado pela 
equipe cirurgica, levando em considera^ao inume- 
ros fatores, como a etiologia da OAA, tempo de 
dura^ao, quadro clinico, viabilidadc do membro, 
disponibilidade de modalidades de tratamento no 
service, disponibilidade de veia autologa. 

O uso de terapia trombolkica sistemica em pa¬ 
ciente com OAA ja foi testado indmeras vezes com 
rcsultados divergentes na literatura; trabalhos ran- 
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tabela 3 Resumo da terapeutica de suporte clinico 

Medicagao Prescrigao Cuidados 


Dipirona 

Morfina 

1-2 g, EV, 4/4 h ou 6/0 h 

0 a 1 mg/kg, EV: repetir 0,05 mg/kg f de 15/15 min, ate contra 
le da dor 

Manter dose de 4/4 h 

Avali ar alergia ■ 

Checar sinais de intoxicagao por opioides 

Cetamina 

01-0,3/m^h, EV, em 10 min: manutengao em 0,1 mg/kg/h 

Evilar dose dissociative (> 1 ,5 mg/kg) e 
observer eventos adversos (alucinagoes, ' 
nauseas, vomitos, drive ventilatdrio) 

Gabapentina 

300 mg, VO, 1 x/dia: progredir de 300 mg/dia ate 1200 
, mg. 3 x/dia 

Interagao de farmacos psicotropicos: risco 
de rebaixamento do nfvel de consciencia 

Amitriptilina 

0,1 mg4<g, VO, 1 x/noite, com aumentos acada 2 
| semanas, at6 dose maxima de 150 mg/dia 

| Risco de cardsotoxicidade e rebaixamento 
do nivel de consciencia 

AAS 

Ataque da 300 mg, VO + manutengao de 100 mg 1 x/dia 

Alergia e doenga ulcerosa peptica 

HNF 

! 80 Ul/kg IV em bolus + 18 Ul/kg/h, com corregao conforms 
TTPA 

Perfil de anticoagulagao pouco previsivel 

Clexane 

! 1 mg/kg/dose, SC, de 12/12 h 

| Cufdado em pacientes com CICr < 30 rr\U 
! min: monitorizagao com anti-Xa 


AAS: icido acatilsalidlico; ClCri clearance do creatEnina; HNF: heparina nao frationada; JTPA: tempo do tromboplastin a parcial ativada. 


domizados e control ados comprovaram o beneficio 
dessas medicagoes como forma de revascularizagao 
no pacicnte com OAA, pordm com baixo indicc de 
sucesso (40%) e alto risco de sangramento. 

A embolectomia ciriirgica (com cateter de Fo¬ 
garty') reestabelece rapidamcntc o fluxo sanguineo 
por meio da retirada mccanica dos trombos. Ela 
apresenta resultados mdhorcs nos quadros embo- 
licos de localizagao proximal (aortoiliaco e femoral). 

A revascularizagao com bypass pode ser utiliza- 
da, principalmente nos casos de trombosc arterial e 
DAOP disscminada com lesoes extensas. Podem ser 
empregados enxertos autologos (veias safena magna, 
safena parva, cefalica, basilica on a arteria femoral 
superficial), ou mesmo protests de dacron ou PTFE, 

A abordagem endovascular per mite a utilizagao 
de multiplas tecnicas combinadas, como trombec- 
tomia aspirativa (sistemas Angiojet™ Boston Scien¬ 
tific, Indigo* Penumbra), trombectomia mecanica 
(ROTAREX’S Straub Medical), trombolise intra-ar¬ 
terial transcateter, alemdas angioplastias com balao 
e angioplastias com stent. 

Diante de tantas possibilidades de mtervengoes, 
e fundamental ressaltar que a disponibilidade e o 
dominio tecnico pela equipe ciriirgica sao fatores 
importantes no momento da escolba do tipo dc abor¬ 
dagem. Vale ressaltar quc as difercntes modalidades 
sao complementares e que, quando utilizadas com 
as indicagoes corretas, permitem maior sucesso te- 
rapeutico diante do desafio quc representa a revas¬ 
cularizagao do mernbro com isquemia critica. 



figura 3 (A) Oclusao embolica na arteria poplitea. 
(B) Angiograiia ap6s 24 horas de infusao continua de 
alteplase, com recanaiizagao completa. 

Imediatamente apos a revascularizagao do mcm- 
bro, ocorre queda da pressao arterial, acidose me- 
tabolica e hipercalemia, o que com frcquencia leva 
a arritmias cardiacas e instabilidade hemodinami- 
ca no intraoperatorio. Tal fato e mais comum nos 
casos de embolia arterial em territories proximais 
e isquemias de longa duragao. 

Amputagao primdria e indicada nos casos em 
que o mernbro encontra-se inviavel e quando o 
paciente esta instdvel hemodinamicamente, ao pon- 
to de mio tolerar uma piora na hemodinamica de- 
corrente da reperfusao. 

To dos os pacientes submetidos a revasculari¬ 
zagao apos urn evento de isquemia aguda devem 
ser conduzidos a unidade de terapia intensiva no 
pos-operatorio. Aqueles com DAOP apresentam 
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figura 4 Aneurisma de arteria poplitea trombosado comgido atraves da combinagao de tecnicas. (A) Angiogra- 
fia com oclusao da arteria poplitea; (B) imagem ap6s infusao de alteplase, com recanalizagao, porem evidencia- 
da dilatagao aneurismdtica da arteria poplftea; (C) liberagao de stent revestido; (D) angiografia de controls. 


multiplas comorbidades, como doenga coronariana, 
doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), in- 
suficiencia renal cronica, deslipidemia, diabetes e, 
portanto, alto risco de complicagoes cardiovascu- 
lares no p os-operatorio. Alera disso, ha risco de 
injuria renal aguda em decorrencia da rabdomio- 
lise e do uso de contraste iodado por via endove- 
nosa e intra-arterial. 

SfNDROME COMPART!MENTAL _ 

Apos a reperfusao do membro isquemico ocorre, 
com frequencia, edema tecidual, que sera propor- 
cional ao tempo de isquemia e & extensao da oclu¬ 
sao arterial. Com o aumento do volume, as pressoes 
dentro dos compartimentos musculares se tornam 
elevadas, o que leva ao incremento significative da 
resistencia ao fluxo arterial. Consequentemente, ha 
deterioragao da perfusao distal e agravamento da 
isquemia dos nervos perifericos. 

£ possivel realizar medidas de pressoes nos 
compartimentos musculares, porem o diagnostico 


de sindrome compartimental d essencialmente cli- 
nico. A realizagao de fasciotomia dos compartimen¬ 
tos musculares nao deve ser postergada quando, 
logo apos a revascularizagao, ocorre piora do edema 
e aumento da tensao dos compartimentos. 

Nem sempre o quadro se instala de imediato, 
podendo ocorrer nas primeiras 24 h apos revascu- 
larizagao, portanto, torna-se imprescindlvel reava- 
liar com frequencia o paciente a fim de procurar 
ativamente sinais e sintomas de sindrome compar¬ 
timental (piora da dor e da perfusao, hipoestesia e 
perda de forga, edema e tensao dos compartimen¬ 
tos). Na perna, a musculatura se encontra dividida 
em quatro compartimentos (anterior, lateral, pos¬ 
terior profun do e posterior superficial), e o com- 
partimento anterior e o mais precocemente aco- 
metido. Deve-se realizar a fasciotomia dos quatro 
compartimentos, com duas incisoes, uma medial 
para descompressao dos compartimentos poste- 
riores, e outra anterolateral, para descompressao 
dos compartimentos anterior e lateral. 










Suspeita de OAA 


AvaJiagSo clinica 
complete e POCUS 


SEnais Aa e 
Vv audivels 



Classe 01 - mernbro vlavel 
(motor e sensitive 
preservados) 



RevascLflarizagao urgenciaf 
(primeiras 24 horas) + 
anticoagulagao 


Sinats A. Enaudivel 
e V. audivel 


V~ 

Classe 02a - membro vteve! 
j— ameagado marginafmente 
(pouca alteragao sensitiva} 


Exame de imagem se necessario 


Revaseularizagao emerg§ncEal 
(primeiras 6 horas) + 
anticoagulagao 


Classe 02b - membro viave! 
imediatamente ameagado 
(alteragao sensitiva motora) 


Exame de imagem nao indicado 


Revascularizagao emergSncsal 
(primelras 6 horas) + 
antrcoagulagao 


} 

Sinais Aa e Vv 
ihatidiveis 

.T. 

Classe 031 
anestesia e pfegia 

l 

Amputagao 

prim£ria 


FIGURA 5 Tratamento definitivo de acondo com os criterion de Rutherford. 

A,: arterial; Aa: arteriais; OAA; oclusao arterial aguda; POGUS: poirtt-of-care uftrassound: V: venoso; Vv: venosos. 
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Asma 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* Asma £ uma doenga inflamatbria crOnica e inter- 
mitente das vias a£reas, caracterizada por exacer¬ 
bagoes de dispneia, tosse, slbtlos, obstrugao va- 
ricivet e hiper-responstvidade das vias aereas. Em 
geral e reversfvel mas pode ser grave e fatal. 

■ Exacerbagoes de asma sao caracterizadas por pio- 
ra progressiva dos sintomas, al£m das variagoes 
usuais do dia r que exigem uma mudanga no trata- 
mento e necessitam frequentemente de visitas ao 
departamento de emergencia. 

■ Infecgoes virais sao respons^veis porcerca de 
80% das exacerbagdes, sendo os agentes mats 
frequentes os nnovfrus, Influenza virus e virus sin- 
clciai respiratdrio. 

x £ caracterizada por trfade c-lfmca composta por 
dispneia, opressao tor^cica e sibifancia, sendo 
pelo menos um desses sintomas relatado em 90% 
dos doentes. Tosse £ ainda um sintoma muitofre- 
quente. 

* Sibiiancia e um fator preditor de obstrugao, mas 
a ausencia de sintomas pode ser enganadora; a 
presenga de torax siJente pode ser um sinal de in- 
suficiencia respiratdria aguda. 

* Paciente confuso ou sonoiento r incapaz de falar, 
torax silente ou bradicardia sao indicagoes de pa- 
rada cardfaca eminente e deve ser procedida a in- 
tubagao orotraqueal imediatamente. 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

Asma e uma doenga inflamatoria cronica e inter- 
mitcnte das vias aereas, caracterizada por exacer¬ 
bagoes de dispneia, tosse, sibilos, obstrugao variivcl 
e hiper-responsividade das vias aereas. Normal- 
mente e reversivel, mas pode ser grave e fatal Exa¬ 
cerbagoes sao episodios de piora dos sintomas que 
usualmente sao progressives, mas que podem em 
um subgrupo de pacicntes se apresentar agudamen- 


■ Radiografia de tdrax nao e rotmeiramente indiea- 
da nestes pacientes. 

■ Avaliagio com prova de fungao pulmonar ou peak- 
-flow € fundamental no departamento de emergen¬ 
cia. 

* Beta-2-agonista fnaiatdrio £ o esteio do tratamen- 
to; devem ser acrescentados os anticolinergicos 
em exacerbagoes moderadas a graves. 

x Glicocorticoides devem ser utilizados em pratica- 
mente todas as exacerbagoes agudas de asma 
por 5 a 7 dias. 

- Metilxantinas nao tern beneffeios. 

* Sulfato de magnGsio deve ser considerado em exa- 
cerbagoes graves. 

■ 0 objetivo da suplementagao de 0 2 6 manter a sa- 
turagao de oxlgenio maior que 92%, em criangas 
e gestantes o objetivo e saturagao acima de 95%. 

m A intubagao orotraqueal (I0T), uma vez escolhida, 
deve ser realizada prontamente. Quetamina e o 
sedativo de escolha, 0 uso de modo de ventilagao 
controiada com baixos volumes eorrentes, frequen- 
cia respiratdria entre 642 incursoes respiratbnas 
por minuto e tempo inspiratdrio curto ajuda a di- 
mlnuir esta hiperinsufiagao, mesmo ocorrendo au- 
mentos moderados da PaCCV Nesses pacientes 
ainda sao importantes os cuidados de aspiragao 
frequents das secregoes. 


te e que podem necessitar de tratamento no depar¬ 
tamento de emergencia (DE). 

A asma e uma das doengas mais comuns em 
paises desenvolvidos e tern uma prevalencia mun- 
dial de 7 a 10%. Uma revisao da Cochrane estima 
que 10% da populagao norte-americana ja apresem 
tou quadro de asma. No Brasil estima-se uma pre¬ 
valencia dc asma de 4,5 a 8,5%, com cerca de 20 
milhocs de asmaticos no pais. No ano dc 2015 foram 
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registradas 113.700 interna^oes hospitalares no 
DATASUS. O numero de mortes por asma nesse 
mesmo ano foi de 543, o que representa uma queda 
importante em relagao aos niveis habituais de 2.000 
mortes/ano. Ainda assim, esse numero e elevado, 
considerando que sao mortes preveniveis, 

ETIOLO GIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A fisiopatologia da asma e complexa e envolve di- 
versos mecanismos. Entre esses mecanismos pro- 
vavelmente o mais importante € o da inflama^ao 
das vias aereas. A inflamagao da submucosa, com 
hiperirritabilidade da muscuiatura lisa de vias aereas, 
pode ser precipitada por exposigao a alergenos, 
poeira, agentes quimicos, infecgoes virais e fatores 
nao identificados. Os niveis sericos de IgE estao 
frequentemente aumentados, o que sugere uma 
ativagao cronica da imunidade humoral. A visao 
classica e que a asma e uma doenga com resposta 
71 12 -dependents em grande parte mediada por IgE, 
mas outras vias estao envolvidas. 

Os pacientes asmaticos apresentam dois padroes 
de resposta aos aeroalergenos, uma precoce e outra 
tardia. A resposta precoce tem inicio imediato, re- 
solvendo-se em 1-2 horas. Em 50% dos pacientes 
essa resposta imediata e seguida de resposta tardia 
3-12 horas apos com hiper-responsividade e infla- 
magao das vias aereas. O mecanismo de ambos os 
tipos de resposta envolve ativagao induzida pelo 
alergeno dos mastocitos, mediada por IgE, e dos 
Iinfdcitos T, resultando era contralto da muscuia¬ 
tura lisa, aumento da permeabihdade vascular e 
acumulo de eosinofilos e mastocitos. 

Em pacientes com asma grave resistente ao 
tratamento com corticosteroides e principalmente 
nos casos de crises agudas graves de asma fatais ou 
quase fatais aparece um numero aumentado de 
neutrohlos no tecido das vias aereas, em contraste 
com os achados de pacientes com asma leve a mo- 
derada, o que sugere um substrato fisiopatologico 
diferente. O aumento de neutrofilos nas vias aereas 
dos pacientes com exacerbates agudas de asma 
parece ser mediado por secregao de interleucina -8 
pelas celulas epiteliais das vias aereas. 

O processo inflamatorio cronico de vias aereas 
pode em longo prazo levar a remodelamento das 
vias aereas com fibrose e hipertrofia de muscuia¬ 
tura lisa. Damesma forma, altera 90 es estruturais 
nas vias aereas de individuos asmaticos contribuem 
para 0 desenvolvimento e a progressao da doenga; 


dentre os casos graves, a obstrucao das vias respi- 
ratorias por hipertrofia de celulas mucoides e 
comum, 

Um outro mecanismo envolvido na crise asma- 
tica estd relacionado & inervagao autonomica das 
vias aereas. Dados experimentais sugerem que a 
ativagao de celulas inflamatorias e a liberagao de 
medtadores inflamatorios como leucotrienos e bra- 
dicininas alteram 0 limiar de despolarizagao de 
neuronios dos bronquios e bronquiolos, o que pode 
causar aumento da irritabilidade das vias aereas. O 
termo inflamagao neurogenica e usado para des- 
crever as respostas inflamatorias causadas pelas 
citocinas que ativam receptores neurais (adren^r- 
gicos, colinergicos e outros). A neurocinina A e a 
substancia P sao alguns desses mediadores. 

O mais comum fator precipitante de crise agu- 
da de asma consiste nas infecgoes virais, que repre- 
sentam cerca de 80% dos casos de exacefbagao 
aguda. As infecgoes virais podem levar a reagao 
inflamatdria persistente nas vias aereas, 0 que leva 
k necessidade do uso de corticosteroides por perio- 
dos maiores que 1 semana. Se essas infecgoes virais 
apresentam papel na evolugao cronica dos pacien¬ 
tes com asma ainda d controverso. 

A exposigao a aeroalergenos e as mudangas 
climaticas tambdm sao fatores precipitantes de 
crise aguda de asma e podem desencadear uma 
crise asmatica mais rapidamente (apenas algumas 
horas). Infeccoes bacterianas (Mycoplasma pneu¬ 
moniae, C. pneumoniae e outras bacterias), uso de 
algumas medicares {em particular o acido ace- 
tilsalicilico e betabloqueadores), estresse emocio- 
nal e exercicio fisico tambem sao causas bem 
descritas de exacerbagao aguda de asma. Os prin¬ 
cipals fatores precipitantes de crises de asma sao 
resumidos na Tabela 1 . 

tabeia 1 Fatores precipitantes de exacerbaqao 
aguda de asma 

£ Infecgoes virais 
9 Infecgoes bacterianas 
s Sinusopatia 

* Expos iglo a aeroalergenos 

----- ^ 

• Exercicio fisico 

« Medicagoes 
a Estresse emocional 

« Refluxo gastroesofagico \ 
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ACHADOS CLINICQS _ 

A asma e caracterizada por uma triade dinica com- 
posta por dispneia, oprcssao toracica e sibitancia, 
sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 
90% dos pacientes. A dispneia relatada por eles du¬ 
rante a exacerbagao de asma c a de sensagao de in- 
capacidade de conseguir fazer que o ar entre nas 
vias aercas. Tosse e outro sintoma comum acorn- 
panhando o quadro clinico. 

A historia clinics pode identificar alguns acha- 
dos que indiquem um maior risco de evolugao 
desfavoravel ou um episodio de exacerbagao da 
asma potencialmente mais grave (Tabela 2). 

O exame fisico 6 de grande importsncia na 
avaliagao das exacerbagdes de asma. A presenga 

tabela 2 Fatores preditores de exacerbagao 
aguda de asma grave 

■ Historia de intubagao ou de necessidade de UTI 
(mais important e preditor de evolugao desfavoravel) 

* Historia de exacerbagao grave, cujo apareclmento 6 | 

subito 

* Doente com ma percepgao dos sintcnnas (apresenta pou- | 
cos sintomas apcsar de ter um grave broncoespasmo) \ 

i * Raplda piora drnica j 

s Uso de mais do 2 frascos de beta-2-agonista/mas j 
; m Acompanhamento ambulatorlal Inadequado 

* P re senca de comorb idades {card i ovascu I a res ou DPOC) 

« HospitaJizagao ou visita ao departamento de 
: errergfencia ha menos de 1 mes 

! * Duas ou mais internagoes hospitalares em periodo 
menor que 1 ano 

« Tras ou mais visitas ao pronto-socorro em perfodo 
inferior a 1 ano 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crcnlca; UTI; unidacie de 
terapia intensiva. 


de sinais classicos de obstrugao, como sibilancia, 
foi bom preditor de obstrugao, mas a ausencia 
desses sinais pode ser enganadora. Torax com aus- 
culta sem ruidos adventicios e diminuida auscul- 
ta do murmurio vesicular podem, por exemplo, 
ser preditores de insuficiencia respiratoria ocasio- 
nada por grave obstrugao ao fluxo aereo ou por 
pneumotorax hipertensivo. O exame fisico na exa¬ 
cerbagao e importante nao so para o diagnostico, 
mas tambem para avaliar a gravidade do episodio 
(Tabela 3). Alguns achados aumentam a probabi- 
lidade do diagnostico de exacerbagao aguda de 
asma (Tabela 4). 

Confusao ou rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia e torax silente sao indicagoes de intubagao 
orotraqueal, sem aguardar a eficacia de outras me- 
didas como a terapia inalatbria. 

Durante a avaliagao do paciente com exacer¬ 
bagao aguda de asma deve-se realizar historia e 
exame fisico direcionados, A histbria deve focar em 
gravidade dos sintomas, rapidez do aparecimento, 
possfveis fatores precipitantes, historia de anafilaxia, 
com especial atcngao aos fatores associations com 
risco de evolugao desfavoravel ja citados. O exame 
fisico deve procurar os sinais da gravidade das cxa- 
cerbagoes citados na Tabela 1 e procurar sinais de 
complicagdes como pneumotorax, anafilaxia c pncu- 
momediastino. A retragao do musculo esternoclei- 
domastoideo, por exemplo, parece ocorrer apenas 
em crises de asma muito graves, apresentando cor- 
rdagao com valores de PFR < 40 L/min (o que cor- 
responderia a 8-10% do valor predito) e VEF 1 < 1 L 
A presenga de sinais classicos de obstrugao como 
sibilanda consiste em bom preditor de obstrugao, 
mas a ausencia deles pode ser enganadora. A pre~ 


tabela 3 Classificagao d© gravidade das exacerbagoes agudas de asma 


Sintoma 

Leve 

Moderada 

Grave 

Eminencia de parada 

Dispneia 

Com atividade fisica 

Ao falar 

Repouso 

cardiorrespiratoria 

i Capacidade de falar 

Scntengas 

Frases 

Palavras 

Incapaz de falar 

■ Posigao corporal 

Capaz de deitar 

Pnefere ficar sentado 

Incapaz de deitar 

I Frequ&ncia respiratoria 

Aumentada 

Aumentada 

> 30 Irm 

Musculatura acessoria 

Normalmente nao usa 

1 

; Comunnento usa 

Uso da muscuiatura 

Respiragao paradoxal : 


i i 

i 

acessoria 


Ausculta 

Sibilos expiratorios 

| Sibilos expiratorios 

Sibilos inspiratorios e 

Torax silente 

I | 

moderados 

[ difusos 

expiratorios 

E 

: Frequencia cardiaca 

< 100 bpm 

: 100-120 bpm 

> 120 bpm 

Bradicardia relativa 

| Pulso paradoxal 

; < 10 mmHg 

1 G'25 mmHg 

> 25 mmHg 

i 


(continua) 
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tabela 3 Classificagao de gravidade das exacerbagoes agudas de asma (continuagao) 


Sintoma 

Leve 

Moderada 

Grave 


Eminencia de parada 
cardiorrespiratoria 

Estado mental 

Agitado ou normal 

Agitado 

Agitado 


' Confuso ou sonolento ; 

vefi ou peak-flow 

> 80% 

60-80% 

< 60% 


; 

; Sa0 2 

> 95% 

91-95% 

; < 90 % 


; * 1 

: Pa0 2 

Normal j 

> 60 mmHg 

! < 00 mmHg 



PaCO a 

< 45 mmHg 

< 45 mmHg 

| > 45 mmHg 




tabela 4 Achados de exame fisico e historia de preditores de exacerbagao aguda de asma 


Achados clinicos 

LR+ 

LR- 

Sensibilidadc 

Espedficldade 

Sibilancia 

! 36 

; 0,85 

| 15% 

99,6% 

Roncos 

5,9 

0 f 95 

= 8% 

99% | 

Uso da musculatura acessoria 

i - 

0 f 70 

; 24 % 

100% 

Pulso paradoxal > 15 mmHg 

| 3,7 

0,62 

= 45% 

88% 

Hrper-ressonSncia 

I 4,8 

0,73 

32% 

94% 

Tempo de expiragao forgada 





> 9 s 

! 4,8 

1 _ 

T- 

! 

. 6-9 s 

I 2,7 

| 

| " 

: _ 

< 6 s 

■ 0,45 

| - 

\ " i 

i ~ ! 

- 


LR+: razao de verossimilhanga positiva, 
LR-: razaa de verossimifhanga negative, 


senga dc torax com ausculta scm ruidos advent! cios 
c diminuida ausculta do murmtirio vesicular pode, 
por cxemplo, scr preditor dc insuficicncia respira- 
toria ocasionada por grave obstrugao ao fluxo aereo 
ou por pneumotdrax hipertensim 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagnostico da exacerbagao aguda de asma e 
eminentemente clinico e os exames complement*- 
res ajudam principalmente a avaliar a gravidade, 
complicagoes e fatores precipitantes, Entre os exames 
solicitados para esses pacicntes estao: 

■ Raio-X de torax: nao e rotineirameote indica- 
do, pois raramente modifica a tcrapeutica e so 
deve ser solicitado sc faouver indicagao (sus- 
peita de pneumonia, pneumotdrax, derrame 
pleural etc), cm casos com indicagao de Inter- 
nagao e de paciente sem melhora esperada com 
o tratamento. 

■ Saturagao arterial de oxigenio: deve ser verifi- 
cada em todos os doentes e, se menor do que 
90%, oxigenio suplementar deve ser prescrito* 

e Gasometria arterial: indicada em pacientes 
com desconforto respiratdrio importantc, VEF1 
ou pico de fluxo expiratorio (PFE) < 50% do 
predito. Os pacicntes que apresentam PaC0 2 


> 45 mmHg devem ser considerados como 
candidatos a internagao em UTL 
m Hemogram*: indicado em doentes febris com 
expectoragao purulenta. 

■ Eletrolitos: em pacientes com indicagao de in¬ 
ternagao. 

■ Eletrocardiograma: em pacientes com doenga 
cardiaca, doenga pulmonar obstrutiva cron tea 
(DPOC) associada e idade maior que 50 anos. 
O exame ocasionalmente demonstra padrao de 
strain ventricular direito, reversivd muitas ve- 
zes com o tratamento da asma. 

* Prova de fungao pulmonar ou aferigao do pico 
de fluxo { peak-flow ) e indicada em todos os pa¬ 
cientes com exacerbagao aguda de asma rnoni- 
torados no servigo de emcrgencia. A estimativa 
realizada por parametros clinicos da gravidade 
da obstrugao din Lea pode ser equivocada, Os 
pacientes sao reavaliados constantemente com 
peak-flow (idealmente a cada hora) para veri- 
ficar necessidade de modificagao no manejo ou 
possibilidade de alta hospitalar, 

A indicagao de realizagao de outros exames e 
dependente das condigoes assoriadas e caracteris- 
ticas individuals de cada caso. 
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DIAGN0ST1C0 DIFERENCIAL _ 

Alguns diagnostics differencials devem ser consi- 
derados nestes pacientes, incluindo: 

* Obstrugao de vias aereas superiores: pode ser 
causada por tumores, edema de Iaringe. Os pa¬ 
cientes podem ter estridor na ausculta, mas 
usualmente nao tem sibilos difusos. Pode-se 
confirmar diagndstico com a laringoscopia in- 
direta ou broncoscopia. 

■ Disfun^ao de glote: ha um estreitamento de 
glote durante a inspira^ao e expira^ao, pro- 
duzindo episodios dc obstrufao parcial de 
vias aereas. O diagnostic e confirmado pel a 
visualiza^ao da glote durante um episodio 
agudo. 

■ Doenfa endobronquica: pode se manifestar 
com paroxismos de tosse, dispneia e sibilos lo- 
calizados em um dos hemotorax. As causas sao: 
tumor, estenose ou corpo estranho. 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada: pode 
causar sibilos bilaterais. Entretanto, na insufi¬ 
ciencia cardiaca costumam surgir: galope por 
B3, crepitates e escarro sanguinolento, entre 
outros sintomas sugestivos de disfun^ao car¬ 
diaca. 

* Pneumonia eosinofilica; pode cursar com sin¬ 
tomas asmatiformes, mas apresenta infiltrados 
pulmonares. 

■ Vasculites sistfemicas: especialmente a sindro- 
me de Churg-Strauss. 

* Tumor carcinoide, embolia pulmonar ou DPOG 
podem se manifestar com sibilos recorrentes. 

■ Outros: pneumonias relacionadas a agentes qui- 
micos ou exposit° a drogas (colinergicas ou 
inseticidas). 

TRATAMENTO ___ 

Todos os pacientes com desconforto respiratorio 
devem ser tratados inicialmente com oxigenio 
suplementar para manter uma satura^ao dc oxi¬ 
genio maior que 92%. Em crjan<;as e gestantes o 
objetivo fe saturate acima de 95%; em geral, 1 a 
3 litros de fluxo sao suficientes, sendo rccomen- 
dado usar o menor fluxo possivel que seja adequa- 
do para o paciente. Nao e necessario oxigenio em 
pacientes com saturate de oxigenio adequada e 
sem desconforto respiratorio. A oxigenioterapia 
raramente e necessaria em pacientes com exacer¬ 
bate* aguda de asma. Outras medidas para o tra- 
tamento induem: 


fl2-adren6rgicos agonistas 

Os p 2 -adrenergicos de curta ato inalatorios 
sao a pedra fundamental no tratamento de pacien¬ 
tes com exacerba^ao aguda de asma e devem ser 
administrados imediatamente apos a apresenta^ao. 
A administrate pode ser repetida ate tres vezes 
dentro da primeira hora apos a apresenta^ao. Pos- 
teriormente, as doses devem ser espa^adas com um 
periodo minirno entre inalatjoes de 1 hora. O uso 
de uma bombinha com dose calibrada com um 
espa^ador € tao eficaz quanto a utiliza^ao de um 
nebulizador pressurizado em estudos randomizados, 
mas a tecnica adequada e muitas vezes dificil de 
garantir em pacientes com desconforto respiratorio. 
A maioria das diretrizes recomenda o uso de ne- 
bulizadorcs para pacientes com exacerbates graves. 
A dose nas exacerbates devc ser maior do que a 
utilizada rotineiramente para pioras que costumam 
ocorrcr durante o dia em pacientes asmdticos, com 
4-8 puffs de salbutamol; pode ser administrada a 
cada 20 minutos e depois a cada 1 a 4 horas, con- 
forme necessario. Quando usado nebulizador, a dose 
usual e de 10-20 gotas (2,5 a 5 mg) de fenoterol ou 
albuterol diluidas em 3-5 mL de soro fisiologico. 

Albuterol ou salbutamol podem ser fornccidos 
por meio de um nebulizador, de forma intermiten- 
te ou continuamente. Uma metanalise de sets ensaios 
randomizados nao mostrou diferen^as entre admi¬ 
nistrate intermitente e contlnua. 

O fenoterol em comparafao com o albuterol e 
associado a maior numero de complicates, sendo 
assim indicado dc preferencia o albuterol. O leval- 
buteroL que e um derivado do albuterol, demonstrou 
ser eficaz em metade da dose do albuterol, mas 
estudos randomizados rcalizados no DE nao tem 
consistentemente mostrado vantagem clinica do 
levalbuterol. 

Os p2-agonistas parenterais nao apresentam 
beneficios adicionais e sao associados a complica¬ 
tes como acidose litka, hipocalemia importantc 
e taquiarritmias. Considerar terapia parenteral ape- 
nas em pacientes em que houve fa 1 !‘l a com terapia 
inalatoria ou em que haja impossibilidade de seu 
uso ou se o paciente, ao chegar ao servico, se apre- 
sentar em eminencia de parada cardiorrespiratoria. 
Em nosso servico, nan utilizamos |32-agonista pa¬ 
renteral. A dose via SC ou IM e de 250 a 500 meg 
ate de 4 em 4 horas. A dose inicial intravenosa e de 
25 meg/minuto. A dose pode ser aumentada em 5 
a 10 meg/minuto de 10 em 10 minutos. A dose de 
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[32 agonist a intravenoso nao e padronizada, deven- 
do ser titulada para cada paciente confer me res- 
posta terapeutica. 

Os (32-ad renergicos de longa a^ao, como o sal- 
meterol, nao foram estudados para o tratamento de 
exacerbates, apesar dc alguns estudos com o for- 
moterol; ainda assim, eles nao podem ser recomcn- 
dados de rotina para o mancjo dcstcs pacientes, 

Anticolinergicos 

A combina^ao de anticolinergicos com os (32-ago- 
nistas apresentou resultados positivos e negativos 
em difcrcntes estudos clinicos. Entretanto, mna 
mctanalise mostrou que, comparando salbutamol 
versus salbutamol + ipratropio, a adi^ao do ipratro- 
pio significativamente reduziu a taxa de adinissao 
hospitalar. Devemos pontuar que: 

* A combinaipio deles com os beta-agonistas adre- 
nergicos e recomendada cm multiplas doses em 
pacientes com ataque agudo grave de asma, de- 
finido por VEF1< 60%, sendo associada a di- 
minufeao dc interna<jao hospitalar. 

■ O uso de dose unica de anticolinergico asso- 
ciado a (32-agonistas e associado com modes- 
ta melhora dc fun^ao pulmonar, mas sem di- 
minui^ao dc taxas de admissao hospitalar; assim, 
a associa^ao de anticolinergicos deve ser feita 
em todas as inala^oes. 

■ Os anticolinergicos recomendados para o uso na 
emergcncia sao obrometo de ipratropio, brome- 
to de tiotropio e brometo de oxitropio; por con- 
ta da disponibilidade e do baixo custo, recomcn- 
damos o uso do brometo de ipratropio no DE. 

■ A dose ideal de brometo de ipratropio e contro- 
versa, mas a dose de 500 meg parece obter di- 
lata^ao maxima bronquica. Recomendamos a 
adi^ao de brometo de ipratropio ao |32-agonis- 
ta, em dose de 40 gotas (500 meg) repetida cm 
inala^oes jimtamente com o (32-agonista. Em 
aerossol, a dose usual £ de 2 a 3 puffs (400 a 600 
meg) com intervalo de 6 a 8 horas. 

Corticosteroides 

Os corticosteroides sistemicos sao indicados na 
maioria dos pacientes com exacerbates que pre- 
cisam de tratamento no DE. A cxceto c o pacien¬ 
te que tern uma Tesposta rapida a terapia inicial com 
um (32-adrcn£rgico inalado. Varies estudos rando- 
mizados atestaram a eficacia dos glicocorticoides 
na exacerba^ao aguda de asma. 


A dose ideal de corticosteroide e ainda um to- 
pico controverso. As doses recomendadas sao: 

* Prednisona: a dose inicial e dc 40 a 80 mg ao 
diaem dose unica ou dividida cm duas doses, 
Em nosso servfeo, recomendamos doses me- 
nores que 60 mg ao dia. Estudos envolvendo 
pacientes no DE nao demonstraram nenhuma 
vantagem significativa de doses maiores do que 
100 mg por dia ou equivalente de prednisona, 
A medic a to tem absortpao rapida e segura por 
via oral e seu uso e em geral preferido em rela- 
<^ao ao corticosteroide parenteral. Em pacien¬ 
tes com diarreia, vdmitos, ma-absor^ao gas¬ 
trointestinal ou exacerbate muito grave pode 
ser considerado o uso da via endovenosa. 

■ Metilprednisolona: dose de 20 a 60 mg a cada 
6/6 horas ou 12/12 horas tem melhor penetra- 
$ao pulmonar e menor cfeito mineralocorticoi- 
de; assim, preferimos scu uso cm rela^ao a ou- 
tros corticosteroides parenterass. Em geral, o 
uso de glicocorticoide endovenoso nao deve ul- 
trapassar 3 dias. 

■ Hidrocortisona: dose inicial de 200 a 300 mg 
EV ao dia seguida por 100 mg EV a cada 8/8 
horas ou 6/6 horas. 

Todos os pacientes na alta hospitalar devem 
receber corticosteroide via oral por 5 a 7 dias, pois 
o processo inflamatorio que causa a exacerba^ao 
aguda de asma tem essa duraijao e a rctirada do 
corticoide e associada com piora dos sintomas. Nao 
e necessario desmame de glicocorticoide em pa- 
cientes que o ucilizaram por periodos menores que 
3 semanas, assim podc-se retirar a medica^ao sem 
desmame progressive. 

Os corticosteroides inalatorios, apesar dc serem 
muito utilizados para o controle da asma, tem pou- 
ca evidencia de beneficio no DE. Dobrar a dose 
habitual de corticoide inalatorio nao melhorou 
desfechos na exacerba^ao, apesar de quadruplicar 
a dose ter tido aigum efeito clinico; no entanto, esta 
nao e a conduta padrao em nosso servi^o e nao e 
recomendada pda maioria dos autores. No momen- 
to da alta no DE os corticoidcs inalatorios podem 
ser prescritos para controle cm longo prazo e devem 
ser indicados para pacientes que nao tenham to¬ 
rnado anteriormente. Em um estudo randomizado 
e controlado de 1.006 pacientes consecutivos com 
asma aguda tratados em um DE do Canada, de- 
monstrou-se que o uso na alta de budesonida ina- 
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latoria (por 21 dias) para o tratamento com corti- 
costeroides orais (durante 5 a 10 dias) foi associado 
com uma redugao de 48% na taxa de recidiva em 
21 dias c com melhora da qualidade de vida com 
respeito a asma cm questionarios de sintomas. Cor- 
ticosteroidcs intramusctilares de longa duragao, 
cnmo diprospan, podem ser considerados em pa- 
cientes com ma aderelncia, 

Metilxantinas 

Embora as metilxantinas tenham sido muito utili- 
zadas na exacerbagao aguda de asma no DE, hoje 
esta claro que seu uso aumenta o risco de eventos 
adversos, sem melhorar os desfechos. Alguns auto- 
res rccomendam que, caso nao ocorra uma melho¬ 
ra satisfatoria com o tratamento convencional, a 
aminofilina poderia ter papel benefico, embora nao 
baseado em evidcncias solidas. Um estudo em crian- 
gas sugere efeito adicional em asma quase fatal e 
diminuigao de internagao em criangas com exacer¬ 
bagao aguda de asma, sem resposta satisfatoria apos 
4 horas de tratamento no DE. As doses utilizadas 
para o tratamento sao as seguintes: 

■ Aminofilina: 240 nig endovenoso diluido em 
100-250 mL de soro fisiologico e usada em in- 
fusao continua a cada 8 horas. Ou dose de ata- 
que de 6 mg/kg em 30 minutos e depois de 
0,5 mg/kg/hora. 

Nao recomendamos o uso de aminofilina ou 
teofilina para manejo da asma em nosso DE. 

Sulfato de magnesio 

Duas revisoes sistematicas (total de nove estudos) 
mostraram um efeito benefico no subgrtipo de as- 
maticos mais graves; a adigao de sulfato de magne¬ 
sio diminuiu a necessidade de interna^ao nesse 
subgrupo. Esse grupo foi definido pelas seguintes 
variaveis: 

■ VEFl < 30%. 

* Falha em responder a terapcntica inicial. 

■ Falha em melhorar apos a l a hora (VET > 60%). 

A metanalise nao mostrou efeitos em diminuigao 
de internagao hospitalar em toda a populagao estu- 
dada, mas ocorreu uma internagao a menos a cada 
8 pacientes no subgrupo com as variaveis citadas. 

A dose recomendada e de 1,2-2,0 g diluidos em 
solugao fisiologica dc 100-500 mL endovenosa, para 
corrcr em 20 minutos. O uso de sulfato de magne¬ 


sio em nebulizagao em substituigao a salina fisio¬ 
logica na inala<;ao foi benefico cm um estudo. 

Heliox 

O heliox e uma mistura de helio e oxig&nio, geral- 
mente na proporgao 79% e 21 %, respectivamente, 
com uma densidade de cerca de um tergo de ar, que 
reduz a resistfincia ao fluxo aereo. Dentro das regioes 
da arvore bronquica em que o fluxo turbulento 
predomina, a medicagao pode reduzir o trabalho 
da respiracao e pode melhorar a entrega de medi- 
camcntos em aerossol. No entanto, o seu papel no 
manejo da asma aguda grave nao esta claro. Uma 
metanalise da Cochrane dc 544 pacientes chegou a 
conclusao de que o heliox pode ser benefico em 
pacientes com obstrucao grave ao fluxo aereo que 
nao tiveram uma resposta ao tratamento inicial. A 
maioria dos autores nao recomenda seu uso e nao 
o utilizamos para manejo da exacerbagao aguda de 
asma em nosso DE, 

Adrenalina 

Em um estudo conseguiu-se broncodilatagao dis- 
cretamente superior a dos broncodilatadores ina- 
latorios, mas com aumento significativo de efeitos 
colaterais. £ recomendado uso apenas em pacientes 
com anafilaxia concomitante. Dose inicial de 0,3 
mg em solugao 1:1,000. 

Antagonistas dos leucotrienos 
A administragao de inibidores dos leucotrienos por 
via oral resulta cm aumentos no VEF1 dentro de 1 
a 2 horas e um estudo com zafirlukaste 160 mg 
mostrou que os pacientes ficaram menos tempo no 
DE. Um segundo estudo randomizado e controlado 
com montelucaste mostrou melhora significativa 
do FEV1 em 60 minutos, mas nao reduziu a taxa 
de hospitalizagao. No momento, o seu uso nao pode 
ser recomendado no DE. 

Antibioticos e outras medidas 

Os antibioticos nao devem ser usados rotineira- 
mente, mas devem ser reservados para pacientes 
nos quais a infeegao bacteriana (p. ex., pneumonia 
ou sinusite) esteja associada. Da mesma forma, nem 
a hidratagao agressiva nem a administragao de 
agentes mucoliticos e recomendada para exacerba- 
goes agudas. 

A fisioterapia respiratoria nao tem beneficio na 
exacerbagao aguda de asma. 
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PACIENTES COM NECESSIDADE DE 
VENTILAgAO MECANICA INVASIVA _ 

O paciente que chega com crise de asma no ser¬ 
vice dc emergenda com alteraqao do nivel de 
conscibneia, bradicardia e outros achados que 
caractcrizem crise muito grave com eminencia de 
parada cardiorrespiratdria deve ser prontamente 
entubado. Assim que decidido, o procedimento 
deve ser realizado prontamente, com estabelecj- 
mento de acesso venoso de grosso calibre, com 
monitoriza^ao cardiaca e oximetria de pulso. Os 
pacientes devem ser pre-oxigenados antes da in- 
tuba^ao idealmente utilizando a indu^ao de se¬ 
quencia rapida ou de sequencia atrasada (so inicia 
sequencia rapida apos Sa0 2 > 92%). As medicares 
e tecnicas de sequencia rapida sao discutidas no 
Capitulo “Via aerea”. Deve-se evitar hiper vcntila- 
<^ao com AMBU nesses pacientes (risco de pneu- 
motor ax, pneumomediastino, barotrauma); ideal¬ 
mente, na sequencia rapida nao se faz ventilaqao 
com dispositivo bolsa-mascara. 

A quetamina, devido a suas propriedades bron- 
codilatadoras, e a medicagao sedativa de escolha, 
Propofol ou midazolam sao opepoes e considera-se 
o uso de bloqueadores neuromusculares como a 
succinilcolina, Deve ser escolbido o tubo orotraqueal 
de maior diametro possivel. O vecuronio e o blo- 
queador neuromuscular de escolha para manuten- 
<;ao (se houver necessidade). 

A ventilaijao nao invasiva em asma ainda pre- 
cisa de estudos prospectivos para validar seu uso. 
Considerando os resultados em doeinja pulmonar 
obstrutiva cronica, e provavel que o uso seja bene- 
fico tambem em crises agudas de asma. 

A vcntila<;ao invasiva deve utilizar o modo de 
ventila^iio controlada com baixos volumes corren- 
tes. Frequencia respiratdria entre 6-12 incursdes 
respiratdrtas por minuto e tempo inspiratorio cur- 
to ajudam a diminuir csta hipcrinsufla^ao, mesmo 
ocorrendo aumentos moderados da PaC0 2 ; e a FiO, 
e ajustada para manter Sa0 2 > 90%. Nestes pacien¬ 
tes ainda sao importantes os cuidados de aspira^ao 
frequente das secreqocs. 

INDICATES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
1NTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Apos o tratamento no DE por 1 a 3 horas, os pa¬ 
cientes que tem uma resposta ruim ou incompleta 
usualmente tem indie agao de mterna^ao hospitalar. 
Devem ser internados pacientes com: 


■ VEF1 ou peak-flow < 40% apos varias horas de 
tratamento ou menor que 25% na chegada. 

■ Incapacidade de deambular sem dispneia. 

■ Paciente sem resposta adequada ao tratamen¬ 
to com historia previa de asma quase fatal. 

Os pacientes que tem um VEF1 ou peak-flow 
> 60% podem receber alta e os com 40 a 60% de 
vem ser avaliados individualmente e se controla- 
dos sintomas e fatores de risco e supervisao am- 
bulatorial adequada podem receber alta hospitalar. 
Idealinente, a dectsao da admissao de um pacien¬ 
te deve ser realizada dentro de 4 horas apos a 
apresentaqao no DE. 

Medidas importantes para alta hospitalar sao 
apresentadas na Tabela 5 e as indicates de UTI sao 
mostradas na Tabela 6. A necessidade de tratamen¬ 
to no DE muitas vezes reflete a terapia de manu- 
tenc^ao inadequada e insuficicnte conhecimento de 
como lidar com a piora do controle da asma. Assim, 
esta e uma oportunidade unica para educar os pa¬ 
cientes sobre os medicamentos, tecnica de inalafao, 
e as etapas que podem reduzir a exposigao aos de- 
sencadeantes para assegurar que nao ocorram re- 
cidivas. Os pacientes devem ter um piano de aqao 
e instruqoes, acompanhamento para os sintomas e 
implementagao deste piano. Uma consulta de acom¬ 
panhamento deve ser agendada com o medico do 
paciente ou com um especialista em asma de 1 a 4 
semanas apos a alta. As diretrizes recomendam que 
os pacientes devem ser incentivados a contatar seu 
medico dentro de 3 a 5 dias apos a alta, quando o 
risco de recidiva e maior. 

tabela 5 Medidas na alta hospitalar 
: ■ Uso de corticoterapia oral por pelo menos 5a? dias 

« Educar o paciente em relagao ao uso corneto de j 
inalador, bombinhas e do tratamento com broncodila" j 
tadores i 

; » Introduzir corticosteroides inalatorios : 

I n Intervir em fatores de risco 
1 * Consulta de seguimento em 5 a 7 dias 


tabela 6 Indicacoes de internaqao em UTI 

■ Paciente que continua a piorar, mesmo com o 
tratamento 

: s Sintomas intensos, piorando ou paciente evolui com 
i sonolaneia/confusao ou to rax silente 

j „ VEF1 ou PFR < 30% 

* PaC0 2 > 45 mmHg, pO? < 60 mmHg 
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Exacerbagao aguda do asma. 

. i . 

Paciente confuso, sonolento ou torax sitencfoso? r 


Nao 

Leve ou moderada: 

Fata em frases 
Pnsfsne ficar sentado 
Nao agitado 

Sem uso de musculatura 
acessdria 
FC 100-120 bpm 
Sa0 2 90“95% 

Peek flow ou VEF1 > 50% 


JOT imediatamQrrte 

Sim Outras medidas para asma 

. .t 

Grave; 

Faia em palavras 
Senta-se inclinado 
Agitado 

Uso de musculature 
acessoria 

j FC > 120 bpm 

Sa0 2 90% 

Peak flow ou VEF1 < 50% 


1 

ll r inaiatdrio 
Considerar ipratropio 
Gxigenio para Sa0 2 93-95% 
[crian^as 94-98%) 
Corticoides orais 


.* r.. 

inaiatdrio 

fpratropio em todos os cases 
Oxig£nio para Sa0 2 93-95% 
(crianpas 94-98%) 
Considerar magnesia EV 
Considerar corticoide inaiatorio j 


Reavaliar 






VEF1 ou peak flow > 60% VEF1 ou peak now < 60% 

Proparar alia hospitalar ntarragao 


! 

i 


figura i Exacerbagao aguda de asma. 

FC; frequencia cardiaca; IOT: intuba^ao orotraqueaL 
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Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ Exaceibagdes agudas da doenga pulmonar obstru¬ 
tiva cronica (DPOC) sao frequentes em departa- 
mentos de emerggncia (DE) e apresentam taxas 
de mortalidade hospitalar de 10% e de re-hospita- 
Irzagao em seis meses de 50%. 

■ A exacerbagao aguda de DPOC e caracterizada pe- 
los sintomas cardinals: piora da dispneia, aiimen- 
to e/ou alteragSo da qualidade da expectoragao. 

■ Radiografia de tdrax esta indicada em todos os pa¬ 
cientes, porque frequentemente modifica o plane- 
jamento terapeutico. 

h 0 esteio do tratamento das exacerbagoes agudas 
de OPOC sao os beta-2-agonistas e os anticolindr- 
gicos. 


INTRODUgAO E DEFINIQOES 
A doenga pulmonar obstrutiva crbnica (DPOC) b 
caracterizada por uma obstrugao fixa da via aerea 
causada por enfisema, bronquite cronica ou ambos. 
E um problema cllnico comum e crescente. Fun- 
cionalmente e caracterizada por redugao no volume 
expiratorio forgado de primeiro segundo (VEFl) < 
80% do predito apos uso de broncodilatador ou 
uma relagao do VEF1 sobre a capacidade vital for- 
gada (CVF) < 70%. 

A definigao dc DPOC depende da exdusao de 
outras doengas que causam obstrugao de vias aereas, 
como fibrose cistica e bronquiectasias. Os pacientes 
apresentam piora progressiva do quadro de obstrugao 
fixa de vias aereas sem melhora com o uso de bron¬ 
codilatador, principal fator de difercnciagao de asma. 

A assoriagao com tabagismo representa mais 
de 80% dos casos de DPOC, mas a inalagao de poei- 
ras ambicntais e fatorcs geneticos, como a deficien¬ 
cy de a-1 antitripsina, tambem estao associados. 


* Corticosteroides sistemicos s5o indicados em to- 
dos os pacientes. 

* OxigSnio supiementar deve ser administrado em 
baixo fluxo (em geral, 1 a 3 L/minuto} com o obje- 
tivo de manter a saturagio de oxigenio entre 88% 
e 92%. 

* Antibioticoterapia deve ser prescrita para exa- 
cerbagSes com pelo menos dois sintomas car¬ 
dinals. 

■ Ventilagao nao invasiva deve ser iniciada precoce- 
mente em pacientes com necessidade de oxige- 
nioterapia, pois dlminui a mortalidade em exacer- 
bagoes graves. 


A Global Initiative of Obstructive Lung Disea¬ 
se (GOLD) define exacerbagao aguda de DPOC 
como “um evento agudo caracterizado por um 
agravamento dos sintomas respiratbrios do pacien- 
te que esta alem das variagoes normals do dia a dia 
e que leva a uma mudanga na medicagao”. Isso ge- 
ralmente inclui uma mudanga aguda em um ou 
mais dos seguintes sintomas cardinals: 

1 . A dispneia aumenta. 

2 . A produgao de expectoragao aumenta em vo¬ 
lume. 

3. Ha mudanga nas caracteristicas do escarro. 

DPOC e a quarta maior causa de morte no 
mundo (5 milhoes dc mortes anuais ou 6% do 
total), e e projetada como a terceira ate 2020. Nos 
Estados Unidos, DPOC e rcsponsdvel por mais de 
16 milhoes de visitas a consultorios mbdicos e 
500.000 hospitalizagoes anuais, ja e a terceira prin¬ 
cipal causa de morte, e 6 a unica entre as dez pri- 
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nieiras cuja taxa de mortalidadc esta aumentando, 
Estima-sc ainda que o custo anual com um pa- 
ciente portador de DPOC seja de 6.000 ddlares/ 
ano nos Estados Unidos. 

Estima-se que pclo menos 7 milhoes de brasi- 
leiros sejam portadores de DPOC, com prevalencia 
entre tabagistas de longa data de aproximadamen- 
tc 15%. A doen^a e responsavel por 107 mil inter- 
nates e mais de 35 mil mortes ao ano. Ressalta-se 
que, segundo dados do DATASUS, o numero de 
interna^oes de pacientes com DPOC apresenta re- 
du^ao maior do que 50% nos ultimos 10 anos, o 
que pode estar associado com redu^ao da preva¬ 
lencia dc tabagismo, melhora do cuidado ambula- 
torial ou subnotifica^oes. 

As exacerbates agudas de DPOC representam 
cerca de dois teredos do custo financeiro total direto 
com doen^a. Os pacientes com DPOC apresentam 
exacerbates regulares, em media 2 a 3 vezes ao 
ano. Os pacientes tabagistas ativos tem exacerbates 
mais frequentes do que os nao tabagistas; assim, 
parar de fumar pode reduzir em ate um ter^o os 
episodios de exacerbates. A taxa de mortalidadc 
intra-hospitalar de DPOC que cursa com acidose 
e hipercapnia e de cerca de 11%, com taxas de mor- 
talidade em seis meses e um ano de 33% e 43%, 
respectivamente. Aqueles que sobreviveram a pri- 
meira hospitaliza^ao apresentam uma taxa de 50% 
de reintemato ern seis meses apos a alta. 

ETIOLOGIA E FISIOPATQLOGIA _ 

A DPOC apresenta classicamente dois polos de 
doen^a, que apresentam defini^oes clinicas e ana- 
tomopatologicas diferentes: 

Bronquite cronica: tosse produtiva por mais de 
tres meses por dois anos consecutivos sem outra 
explicato aceitavel. 

Enfisema pulmonar: destrui^ao daparede dos 
espa^os aereos distais aobronquiolo terminal. Varios 
processos fisiopatologicos pulmonares podem cur- 
sar com enfisema, mas na DPOC o enfisema ocor- 
rc sem fibrose significativa. 

Os processos nao sao cxcludentes e, em geral, 
coexistem no mesmo pacicnte. 

A inala gao de fuma^a de cigarro, de fumaga am- 
biental ou de outras particulas nocivas pode causar 
destruipio do parenquima pulmonar (enfisema), a 
partir de inflama^ao cronica, diminui^ao das vias de 
reparo, fibrose de pequenas vias aereas e represamon¬ 
to e liniitaqrao progressivos do fluxo adreo. 


A marca do processo fisiopatoldgico da DPOC 
e a altera^ao que ocorre na resposta inflamatoria 
pulmonar. Inalaijao de particulas pode levar a um 
processo de estresse oxidativo e aumento de pro¬ 
teases. Existe evidencia de aumento da concentra$ao 
das mctaloproteinases em amostras de lavado bron- 
coalvcolar de pacientes com DPOC. Tambem exis¬ 
te evidencia robusta de que o desbalan^o entre as 
proteases, que fagocitam o tecido conectivo pulmo¬ 
nar, e antiproteases que contrabalan^am esse efeito, 
acarreta a destrui^ao da elastma, que e um impor- 
tante componente do parenquima pulmonar. A 
deficiencia de produ^ao de inibidores endogenos 
das mctaloproteinases tambem representa papet 
importante no processo. 

Fatores geneticos influenciam o aparecimento 
de DPOC, e o principal deles e a deficiencia de alfa- 
1-antitripsina. Os pacientes com essa deficiencia 
podem apresentar enfisema precoce, embora a maio- 
ria dos hoinozigotos nao apresente doen^a clinica. 

Os processos fisiopatologicos da DPOC causam 
alterates estruturais e functonais que incluem: 

■ Diminui^ao significativa do VEF1, com altera- 
fao da rclato VEF1/CVF. 

■ Aumento do volume residual e da capacidade 
residual funcional. 

* Aumento da capacidade pulmonar total e re- 
dufao da capacidade vital. 

■ Limita^ao da capacidade de esfor^o. 

* Hiperinsufla^ao pulmonar levando a disfun^ao 
diafragmatiea com retifica^ao de cupula visivcl 
na radiografia de torax. 

■ Hipersecre<;ao mucosa por processo inflama- 
torio bronquico. 

■ Anormalidades de trocas gasosas por hipoven- 
tila^ao com hipoxemia e hipercapnia. 

■ Vasoconstri^ao pulmonar secundaria a hipoxia 
etardiamente hipertensao pulmonar secundaria. 

A exacerba^ao aguda de DPOC c definida como 
piora dos sintomas da doenca, caractcrizada por 3 
sintomas cardinais: piora da dispneia, aumento de 
expectora^ao ou altera^ao da caracteristica do cs- 
carro (torna-se purulento). 

As exacerbates agudas de DPOC representam 
um processo fisiopatologico a parte. Cerca de 70% 
das exacerbates sao causadas por processos infec- 
ciosos bacterianos ou virais c os outros 30% sao 
causados por fatores como poluentes ambientais, 
broncoespasmo, tromboembolismo pulmonar (TEP) 
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etc. A Tabela 1 sumariza as principals causas de 
exacerbagao aguda de DPOC. 

Classicamente, as traqueobronquites agudas 
respondem pela maioria das exacerbagoes em pa- 
cientes com DPOC. Estudos recentes t£m destaca- 
do a importancia do TEP como fator precipitante. 
Uma metanalise de cinco estudos observacionais 
verificou que em 550 pacientes com exacerbagao 
da DPOC a prevalencia de TEP foi de 20%. A pre¬ 
valencia foi ainda maior (25%) em pacientes hos- 
pitalizados; assim, sugerimos a investigagao de TEP 
em pacientes sem causa clara de exacerbagao. 

A doenga do refluxo gastroesofagico (DRGE) 
pode ser um fator de risco adicional para as exacer¬ 
bagoes de DPOC. No estudo ECLIPSE, a presenga 
de sintomas de DRGE foi associada a aumento de 6,5 
vezes no risco de exacerbagoes. No entanto, em um 
estudo observacional com 638 pacientes com DPOC 
estavel, aterapia com inibidores da bomba de protons 
nao diminuiu o risco de exacerbagoes graves. 

A hipertensao pulmonar secundaria pode ser 
um fator de risco adicional para as exacerbagoes da 
DPOC. No estudo ECLIPSE, a tomografia compu- 
tadorizada (TC) do torax foi utilizada para calcular 
a razao entre o diametro da arteria pulmonar e o 
diametro da aorta. No estudo, uma relagao de artd- 
ria pulmonar/aorta > 1 foi um fator de risco inde- 
pendente para futura exacerbagao grave. 

O GOLD 2018 propos uma classificagao para 
exacerbagoes conforme tratamento necessario: 

■ Exacerbagao leve: tratada apenas com bronco- 
dilatadores de curta duragao. 

• Exacerbagao moderada: tratada com bronco- 
dilatadores de curta duragao e antibioticos e/ 
ou glicocorticoides. 

■ Exacerbagao grave: necessidade de hospitaliza¬ 
gao ou paciente com insuficiencia respiratory. 


tabela l Fatores precipitantes de exacerbagao 
de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


Fatores intrapulmonares 

Fatores extrapulmonares : 

* Bronquite aguda 

jb Diminuig&o do drive 

« Pneumonia 

ventilatdrio 

* Broncoespasmo 

ta Diminuigao da forga 

s Edema pulmonar 

muscular respiratdria 

e Tromboembolismo 

» Aumento da demanda \ 

pulmonar 

metabolica 

n Hipertensao pulmonar 

a Diminufgao datensao 


atmosferica de oxigdnio i 


e Arritmia cardiacs 


| a Isquemia mioc&rdica 


O mimero de exacerbagoes nos ultimos 12 me- 
ses e estratificado: uma historia de zero ou uma exa¬ 
cerbagao sugere um baixo risco futuro de exacerba¬ 
goes, enquanto duas ou mais sugerem um alto risco 
futuro. Essa estratjficagao divide o paciente em: 

* Baixo risco: tipicamente GOLD 1 ou 2 (limita- 
gao leve a moderada do fluxo aereo) e/ou 0 a 1 
exacerbagao por ano sem hospitalizagao previa 
devido a uma exacerbagao. 

■ Alto risco: tipicamente GOLD 3 ou 4 (limita- 
gao do fluxo abreo grave ou mujto grave) e/ou 
> 2 exacerbagoes por ano ou > 1 hospitalizagao 
devido a uma exacerbagao. 

Outra classificagao utilizada para as exacerba¬ 
goes agudas de DPOC refere-se a presenga dos 
sintomas cardinais (Tabela 2). 

Infecgoes sao responsaveis por cerca de 70% das 
exacerbagoes. As infecgoes virais e bacterianas cursam 
com a maioria das exacerbagoes, embora as bact&'ias 
atipicas sejam uma causa relativamente incomum. 
Em estudos que procuraram ativamente a etiologia 
microbiana da exacerbagao, as principals bactdrias 
encontradas foram Streptococcus pneumoniae (15- 
30%), Haemophilus influenzae (14-30%) e Moraxel- 
la catarrhalis (2-7%). Pseudomonas aeruginosa apa- 
receu em pacientes com bronquiectasias e uso 
cronico de corticosteroides. Agentes atipicos como 
Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumoniae 
ocorreram em menos de 4% dos pacientes. Existe 
controversy na literatura se a etiologia bacteriana 
ou viral predomina nas exacerbagoes agudas. Sabe-se 
que a aquisigao de novas cepas de pneumococo, he- 
mofilos ou moraxella pode estar associada a maior 
chance de exacerbagao da DPOC. Entretanto, parte 
das exacerbagoes se deve a infecgoes virais (ate 50% 
dos padentes) ou fatores ambientais (poluigao e al- 
teragoes de temperatura). 

ACHADOS CLfNICOS _ 

As manifestagoes clinicas das exacerbagoes de 
DPOC variam desde tosse produtiva, leve aumento 


tabela 2 Classificagao das exacerbagoes agudas 
de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


Classificagao 

Leve 

Definigao 

1 manifestagao cardinal 

Moderada 

2 manifestagoes cardinais 

; Grave 

3 manifestagoes cardinais 











504 SECAO iv emergEncias respiratOrias 


da dispncia ate insuficiencia respiratoria devido a 
acidose respiratoria aguda ou hipoxemia. 

Os principal sintomas sao dispneia, tosse e acha- 
dos compativeis com broncoespasmo, como sibilos, 
roncos e uso de musculatura acessoria. Exacerbagoes 
graves podem cursar com cianose e hipoxemia. 

O exame fisico geralmentc inclui sibilfincia, ta- 
quipneia c comprometimento respiratorio, como di- 
ficuldade de falar devido a esforgo respiratorio, uso de 
musculatura acessoria e movimentos toracicos ou 
abdominais paradoxais (assincronia entrc torax e ab- 
dome durante a respiragao). Os pacientes podem 
apresentar sinais de hipertensao pulmonar, como 
edema periferico, P2 hiperionetica, estasc jugular, sinal 
de Kussmaul (aumento da turgencia jugular durante 
a inspiragao), pulso paradoxal (queda superior a 10 
mmHg da pressao arterial sistolica durante a Lnspira- 
gao) e hepatomegalia, indicatives de cor pulmonale. 

Alteragao do estado mental pode refletir hiper- 
capnia ou hipoxemia. Atengao tambem deve ser 
dada aos achados fisicos que possam sugerir co- 
inorbidades ou diagnostico altcrnativo, como febre, 
hipotensao, crepitagoes finas bibasais e edema pe¬ 
riferico. O baquetcamento digital, embora possa 
estar associado a DPOC e a hipoxemia, pode suge¬ 
rir a presenga de shunt ou de neoplasia pulmonar. 

Historias previa s dc exacerbates devem ser 
questionadas, verificando o numero, o uso de gli- 
cocorticoides sistcmicos e se as exacerbates re- 
quereram hospitalizagao ou suporte ventilatbrio 
(Tabelas 3,4 e 5). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Para pacientes com exacerbagao leve (sem dispneia 
ao repouso, sem desconforto respiratorio, com ca- 


tabela 3 Anamnese na doenga pulmonar 
obstrutiva cr&nica (DPOC) 


e Severidade da 

1 ■ 

-- 

Caracterfstlcas da 

obstrugao 

j 

expectoragao 

I * Duragao dos sintomas 

V J 

• m 

Dor tordcica 

| * Ndmerode 

i ft 

Sintomas constitucionais 

: exacerbagoes pr6vias 


E 

a Comorbidades 

* 

Tratamento atual 


pacidade preservada de realizar atividades da vida 
diaria), que nao necessitam de tratamento no DE, 
a consulta pode ser limitada a avaliagao clinica, 
saturagao de oxigc*nio com oximetria de pulso e 
radiografia de torax. 

Em todos os outros pacientes, recomcndam-se 
os seguintes exames: 

* Radiografia de torax: recomendada cm todos 
os pacientes avaliados no DE, pois revela anor- 
malidades que cursam com mudanga no pla- 
nejamento terapeutico em cerca dc 20% dos 
casos. Achados tipicos de DPOC incluem dia- 
fragma direito abaixo da setima costela, aumen¬ 
to do espago retroesternal e dia metro cardiaco 
< 11,5 cm. Achados que sugerem fator precipi- 
tante incluem consolidates pneumonicas e 
pneumotorax. 

■ Hcmograma completo: indicado em todos os 
pacientes com indicagao de internagao. Pode 
apresentar policitemia, e leucocitose pode ocor- 
rer em pacientes infectados. 

* Eletrdlitos e fungao renal: devem ser colhidos 
em todos os pacientes com indicagao de inter- 
nagiio. Pode ocorrer hipocalemia como efeito 
adverso do uso repetido de broncodilatadores. 


tabela 4 Achados clinioos e probabilidade diagnostics de exacerbagao aguda de doenga pulmonar 


obstrutiva cronica (DPOC) 

Achados Sensibilidade Especificidade LR+* LR-" 

) Tabagismo ] 92% j 49% ' 1,8 0,16 

| > 70 magos/ara ] 40% i 959c. i 8,0 ! 0,63 

j Historia de stbilancia 51% | 349b | 3,8 j 0,66 

: Expectorate ! 20 % j 95% j 4,0 j 0,84 

Sibilos j 15% | 99,6% 1 36 j 0,85 

■ Roncos ] 8% i 99% | 5,9 | 0,95 

j Murmurio vesicular ] 29-82% I 63-96% i 3,2 j 0,5 

| Dispn eia aos esforgos j 279$ \ 889$ ■ 2,2 | 0,83 


* UR +: Likelihood ratio posftivo ou aumento da probabilidade do diagnostico, LFk Likelihood ratio negative ou dirnrnuigao da 
pnobabifidade do diagnbstico. 
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tabela 5 Achados que sugerem gravidade em 
exacerbagoes agudas de doenga pulmonar 
obstrutiva crdnica (DPOC) 


■ Uso de musculature 

s instabilidade 

acessdria 

hemodinSmica 

n Movimentos paradoxais j 

Ei Sinais de insuficiencia | 

da parade toracica 

cardiaca direita 

a Aparecimento ou piora \ 

is Alteragdes serrsoriais 

de cianose 

| 

* Presenca de edema 

» Acidose nespiratbria 

periferico 

I 

j 


■ Eletrocardiograma (ECG): deve ser realizado 
em todos os pacientes com dor toracica, taqui- 
cardia ou bradicardia. Achados sugestivos de 
hipertensao pulmonar, como onda p pulmona¬ 
le e desvio do eixo QRS para a direita, podem 
ser encontrados. Taquicardias, em particular a 
taquicardia atrial multifocal, e comum em pa¬ 
cientes com exacerbagao aguda de DPOC. 

m TC de tor ax: deve ser realizada em pacientes 
com du vidas diagnosticas ou em que se con- 
temple a possibilidade de TEP. 

■ Troponinas: considerar em pacientes com ta¬ 
quicardia ou isquemia miocardica potencial. 

■ Gasometria arterial: indicada em todos os pa¬ 
cientes com indicagao de intern aqao hospita- 
lai ou se houver suspeita de acidose respirato- 
ria aguda ou cronica agudizada ou se for 
previsto suporte ventilatorio: 

- Pa0 2 < 60 mmHg e/ou PaC0 3 > 50 mmHg: 
insuficiencia respiratoria. 

- Pa0 2 < 50 mmHg; PaC0 2 > 70 mmHg e pH 
< 7,3: episodio grave. 

« Glicemia: solicitar em todos os pacientes em 
que se considere internagao hospitalar. 

* Peptideo natriuretico cerebral plasmatico (BNP) 
e D-dimero: avaliagao de pacientes em que se 
considera o diagnostico diferencial de insufi- 
ciencia cardiaca ou de TEP. A suspeita deve in- 
cidir em pacientes com achados como crepita- 
gao na ausculta toracica, edema periferico, 
achados radiologicos sugestivos de congestao 
vascular, derrame pleural ou fatores de risco 
para tromboembolismo. No entanto, o D-di¬ 
mero nao costuma ser de grande utilidade em 
pacientes com DPOC. 

Outros exames, como prova de fungao pulmo¬ 
nar e peak-flow, apesar de seu papel na classificagao 


ambulatorial da DPOC, nao tem papel no manejo 
das exacerbagoes e nao devem serrealizados. Estu- 
dos observacionais de pacientes no DE sugeriram 
que um volume expiratorio forgado no prime iro 
segundo (VEFl) inferior a 40% do valor previsto 
tem sensibilidade de 96% para predizer exacerbagao 
aguda de DPOC ou para necessidade de hospitali- 
zagao, mas nao modifica n manejo destes pacientes 
no DE. A dosagem de alfa-1 antitripsina pode ser 
considerada em pacientes com enfisema pulmonar 
e menos de 50 anos ou nao tabagistas, mas seu pa¬ 
pel no DE 6 limitado, se nao nulo. 

Em pacientes com indicagao de internagao hos¬ 
pitalar e com provavel exacerbagao causada por 
infecgao respiratPria, a bacterioscopia com colora- 
gao Gram e a cultura do escarro podem ser uteis. 
A cultura de escarro tambem e util em pacientes 
com forte suspeita de infecgao bacteriana, mas que 
nao respondem a antibioticoterapia inicial. 

Embora nao seja necessaria na maioria dos 
pacientes, a avaliagao de possivel infecgao por 
virus respiratorio, incluindo influenza, pode ser 
util em pacientes selecionados, como os que estao 
hospitalizados e aqueles com uma apresentagao 
clinica sugestiva de sindrome gripal. Paineis diag¬ 
nostics de PCR, que podem detectar multiplos 
virus respiratPrios (p. ex., influenza, adenovirus, 
virus parainfluenza, virus sincicial respiratorio, 
metapneumovirus humano, coronavirus e rino- 
virus) podem ser utilizados, embora as indicagoes 
para seu uso nas exacerhagoes da DPOC nao se- 
jam claras. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Os pacientes com DPOC que se apresentam no 
DE com piora da dispneia devem ser avaliados 
quanto a possiveis diagnostics alternativos, como 
insuficiencia cardiaca, TEP, pneumonia e pneu- 
motorax. 

A importancia de considerar esses diagnosticos 
alternatives foi demonstrada em um estudo de au- 
topsia de 43 pacientes com DPOC que morreram 
dentro de 24 horas apPs a internagao por uma exa¬ 
cerbagao da DPOC. As principals causas de morte 
for am insuficiencia cardiaca, pneumonia, TEP e 
DPOC em 37%, 28%, 21% e 14%, respectivamente, 
Patologias que cursam com dispneia associada a 
broncoespasmo sao tambem diagnosticos diferen- 
ciais potenciais. A Tabela 6 rita alguns desses po- 
tenciais diagnosticos. 
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tadela 6 Diagnosticos diforenciais da exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


Diagnostics 

Asma 


I 


TmmbnembdEsmo pulmonar 

fTEP) 


Caracteristicas que cfiferenciam da exacerbagao de DPOC 

Mais comum em pacientes jovens 
Components revorsivel 

Assoeiagao com doengas alergicas e eosinofilia frequente 
Raramente cursa com hipsrcapnia (exceto exacerbagoes muito graves) 

: Alguns pacientes sem distingao clara entre asma e DPOC (sindrome de overlap) 

\ Geralmente associado com dor toracica 
Costuma cursar com alcalose respiratoria e nao ha retengao de CO^ 

| Raramente cursa com broncoespasmo 


Insuficiencia cardiaca 


Bronqui ectasias 


Granutomatose eosinofilica com 
poliangiite (Churg-Strauss) 

Tuberculose 


Pneumopatias intersticiais 

Hipoventilagao da obesidade 
Bronqurolite obliterativa 


Panbronquiolite difusa 


Cursa com crepitagoes pulmonares ao exame e congestao em radiagrofio de torax 
BNP aumentado 

Sem aumento de C0 2 e sem disturbio obstrutivo em prova de fungao pulmonar 

Baqueteamento digital em alguns poucos cases {5 a 10%) 

Escarro purulento e em maior quanttdade 
Crepitagoes frequentes 
Hemoptise frequents, evsntualmente maciga 
Exames de imagem com dilatagao brdnquica 

Costuma apreseniar infiltrado pulmonar migratorio 
Eosinofilia periferica 

Quadro de broncoespasmo signlficatlvo 

j Pode ocorrer em qualquer Idade 
| Infiltrado pulmonar associado 
! Diagnbstico por pesquisa de BAAR 


Costumam cursar com infiltrado em vidro fcsco ou fibrose pulmonar 
i Disturbio predominantemente restrltivo 
Usualmente sem hipercapnra 

Sem enfisema pulmonar associado 
! Nao costuma cursar com broncoespasmo 

Pacientes jovens 

Sem associagao com tabagismo 

Muitos pacientes com historia de artrite reumatoide ou exposigao a fumaga 
: Areas hipodensas na fase de expiragaa da TC 
; Pode ocorrer epos transplant© pulmonar 

. Acomete principalmente em pacientes asiaticos 
: Maioria dos pacientes do sexo masculino e nao tabagistas 
| Sinusite cndnica em quase todos os pacientes 
j Opacidades centrilobulares e hiperinsuflagao 


BAAR; bacilos alcoQl-acido-resisterites; BNP: peptideo natriuretico cerebral plasmatico; TC: tomografia computadorizada. 


TRATAMENTO _ 

Os principals componentes do tratamento das 
exacerbagoes agudas de DPOC incluem a reversao 
da limitagao ao fluxo aereo com broncodilatadores 
inalatdrios de curta agao e glicocorticoides sistc- 
micoSj tratamento de infecgoes, garantia de oxi- 
genagao adequada e prevengao de intubagao e 
ventilagao mecanica. 

Os pacientes precisam ser monitorizados com 
oximetria c submctidos a avaliagao da ausculta, 
frequencia e esforgo respiratorio* A gasometria ar¬ 
terial e realizada para procurar acidose respiratoria 
(p. ex*, se o estado respiratorio do paciente estivcr 


se deteriorando) e confirmar a precisao da satura- 
gao de oxigenio de pulso. 

Oxigenoterapia 

Embora tenha sido pouco estudado na exacerbagao, 
o oxigenio suplemcntar deve ser indntdo na terapia 
intcial da exaccrbagao dc DPOC associada a hipo- 
xemia* 

A administragao de oxigenio suplemcntar deve 
visar atingir saturagao de oxigenio (SatO,) de 88 a 
92% ou pressao arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 60 a 
65 mitiHg, geralmente com cateter nasal em fluxo 
de 1 a 3 L/min. 
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A canula nasal pode forneccr taxas de fluxo de 
ate 6 L/min com Fi0 2 de aproximadamente 40%, 
com aumento de cerca de 3% na Fi0 3 a cada litro 
por minuto pela canula. As mascaras Venturi sao o 
meio preferido de fornecimento de oxigenio porque 
permttem uma fra^ao distribuida precisa de oxigfe- 
nio inspirado (Fi0 2 ). As mascaras Venturi podem 
fomecer uma Fi0 2 de 24, 28, 31, 35,40 ou 50% de 
forma relativamente precisa. Quando uma Fi0 2 
maior e necessaria, mascaras faciais simples podem 
fornecer uma Fi0 2 de ate 55% usando taxas de flu¬ 
xo de 6 a 10 L por minuto. As mascaras com reser- 
vatorio, valvulas nnidirecionais e vedaqao de face 
hermetica podem fornecer uma concentrate ins- 
pirada de oxigenio de ate 90%, mas sao usualmen- 
te desnecessarias e podem ser associadas a hiper- 
capnia significativa. 

Em dois pequenos estudos randomizados, a 
titula^ao de oxigenio suplementar para SatOj 88- 
92% resultou em menor mortalidade em compara- 
cao com oxigenio de alto fluxo. Assim, recomenda- 
-se o menor fluxo de oxigenio possivel para manter 
a saturapao no nivel desejado, garantindo saturate 
de heinoglobina quase maxima com menor proba- 
bilidade de hipercapnia. Ernbora a causa da hiper- 
capnia possa ser multifatorial, o aumento da venti¬ 
late* do espa^o morto parece ser mais importante 
do que a diminui^ao da ventilate* alveolar causada 
pela supressao do estimulo da bipoxemia. 

A Sat0 2 88-92% deve ser assegurada, mesmo 
que leve a hipercapnia aguda. A hipercapnia e ge- 
ralmente bem tolerada em pacientes com PaC0 2 
cronicamente elevado. No entanto, a ventilate* 
mecanica invasiva pode ser necessaria se a hiper¬ 
capnia estiver associada a estado mental deprimido, 
acidemia profunda ou arritmias cardiacas. Pacien¬ 
tes com hipercapnia significativa com 0 2 suplemen¬ 
tar insuficiente para manter Sa0 2 entre 88-92% 
provavelmente se beneficiam de ventilate* nao 
invasiva. 

Broncodilatadores 

Representam o esteio do tratamento da exacer¬ 
bate* aguda de DPOC. Os agentes agonistas beta- 
-adrenergicos inalatorios (p. ex., albuterol, fenoterol 
e terbutalina) e os anticolin^rgicos (incluindo bro- 
meto de ipratropio) podem melhorar o fluxo de ar 
durante as exacerbates da DPOC. 

As medicates beta-2-agonistas podem ser 
utilizadas com bombinhas com dosimetro e espa- 


^ador ou nebulizador; os estudos comparativos 
mostram broncodilatato equivalente com as duas 
estrategias. Como as bombinhas custam menos do 
que os nebulizadores, mas sao frequentemente ine- 
ficazes durante o desconforto respiratorio, e razoa- 
vel iniciar a terapia com nebulizadores e depois 
mudar para as bombas com espaejador. 

A administrate* de um broncodilatador pode 
aumentar o VEF1 e a capacidade vital foipada (CVF) 
em 15 a 29% dos pacientes por um periodo de 60 
a 120 minutos. Os agonistas beta- adrenergicos nao 
se mostraram superiores aos agentes anticolin^rgi- 
cos em estudos. Particularmente em casos graves a 
associate de beta-agonistas adrenergicos e anti- 
colinergicos e recomendada. As doses usuais sao: 
* Beta-agonistas inalatorios: salbutamol ou feno- 
terol: 10 gotas (2,5 mg) diluidas em 3 a 5 mL 
de soro fisiologico; realizar trfes inalat es a cada 
15-20 minutos ou mesmo continuas. Apos as 
primeiras 3 inalates, espa^ar as inalates em 
1/1 hora ou mals, aumentando o tempo de in- 
tervalo conforme a melhora do padente. O uso 
de salbutamol (4 puffs) em bomba com espaqa- 
dor e uma alternativa aceitavel. Atualmente a 
maioria dos autores recomenda que a dose de 
salbutamol ou fenoterol nao ultrapasse 10 go¬ 
tas em cada inala to. 

■ Anticolinergicos: 20-40 (250 a 500 meg) gotas 
em cada inalato com beta-2-agonistas. Tenden- 
cia a usar dose maxima. Alternativamente, dois 
a quatro jatos (18 meg por jato) podem ser ad- 
ministradas por dosimetro com um espaqador 
a cada quatro horas, conforme necessidade. 

Beta-2 agonistas em nebulizato continua nao 
demonstraxam vantagem em DPOC. Pacientes com 
DPOC grave apresentam risco de hipercapnia com 
a administrate de oxigenio suplementar, por isso 
foi levantada preocupa^ao sobre o risco de hiper¬ 
capnia durante os tratamentos broncodilatadores 
que sao administrados usando nebulizadores rao- 
vidos a oxigenio. As diretrizes da British Thoracic 
Society sugerem o uso de nebulizato com bron¬ 
codilatador e ar comprimido ao inves de oxigenio, 
ou a limitato das nebulizates com oxigenio a seis 
minutos, mas nao existem evidencias de que nebu¬ 
lizato com oxigenio piore a hipercapnia. 

O uso de agonistas beta-adrenergicos de curta 
apao injetaveis, como a terbutalina ou a epineffina, 
apresenta um alto risco de efeitos adversos inotro- 
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picos e cronotropicos, como arritmias ou isquemia 
miocirdica; assim, quase nunca e indicado ou neces- 
sario para o tratamento de exacerbates de DPOC. 

Glicocorticoides 

Varios estudos randomizados controlados demons- 
traram que os glicocorticoides sistemicos aceleram 
a melhora do fluxo aereo, das trocas gasosas e dos 
sintomas, diminuem o tempo de interna^ao hospi- 
talar e reduzem a taxa de falha do tratamento. No 
maior desses estudos, 29.271 pacientes veteranos 
de guerra hospitalizados foram randomizados para 
receber um ciclo de 3 dias de metilprednisolona 
intravenosa (125 mg a cada seis horas) ou placebo. 
Os pacientes randomizados para o grupo metil¬ 
prednisolona apos 3 dias passaram a receber pred- 
nisona oral em dose que seria diminuida progres- 
sivamente ao longo de 15 dias ou 8 semanas. Os 
pacientes que receberam corticosteroides tiveram 
um VEF 1 significativamente maior do que no gru¬ 
po placebo. Outros beneficios associados ao uso de 
corticosteroides foram uma menor taxa de falha do 
tratamento aos 30 e 90 dias e diminui^ao do tempo 
de internatjao hospitalar. Os resultados nao foram 
melhores com um curso de 8 semanas de corticos¬ 
teroides do que com um curso de 15 dias. Em uma 
metanalise de nove estudos (n = 917), os glicocor¬ 
ticoides sistemicos reduziram o risco de falha do 
tratamento em mais de 50% em comparaipao com 
placebo. O risco de hiperglicemia foi significativa¬ 
mente maior com glicocorticoides em compara^ao 
com placebo. Doses menores de glicocorticoides 
parecem ser igualmente eficazes. Em um estudo de 
coorte com 17.239 pacientes internados em uma 
unidade de terapia intensiva (UTI) com exacerba- 
t° de DPOC, uma dose de metilprednisolona de 
240 mg/dia ou menor, comparada com dose 240 
mg/dia ou maior, nao foi associada com beneficio 
em mortalidade, mas foi relacionada com tempo de 
interna 910 ligeiramente menor. 

Os glicocorticoides orais sao rapidamente ab- 
sorvidos (com niveis sericos m&ximos alcan^ados 
em uma hora apos a ingestao) com otima biodispo- 
nibilidade e parecem igualmente eficazes compara- 
dos com os glicocorticoides intravenosos no trata¬ 
mento da maioria das exacerbates da DPOC. Em 
uma revisao sistematica, os glicocorticoides paren- 
terais foram comparados com os glicocorticoides 
orais e nao foram observadas diferen^as significati- 
vas entre os dois grupos. Os glicocorticoides intra¬ 


venosos sao tipicamente administrados a pacientes 
que apresentam exacerba<;ao grave, que nao respon- 
deram a glicocorticoides orais em casa, que nao 
conseguem tomar medica<jao oral, ou que podem ter 
absor<;ao deficiente devido a diminui^ao da perfusao 
csplancnica (p. ex., pacientes em choque). 

A dose ideal de glicocorticoides sistemicos para 
tratar uma exacerba^ao da DPOC nao foi comple- 
tamente determinada. A dose de prednisona e de 
40 mg por via oral (VO) ou uso endovenoso de 
metilprednisolona EV 20-60 mg a cada 6 horas em 
casos graves nas primeiras 72 horas. 

As diretrizes sugerem que os glicocorticoides 
(prednisona 30 a 40 mg/dia) sejam administrados 
por cinco dias, enquanto as diretrizes da European 
Respiratory Society/American Thoracic Society su- 
gerem um curso de terapia de ate 14 dias de dura^ao. 
O estudo SCCOPE comparou os regimes de duas e 
oito semanas e nao encontrou nenhum beneficio 
adicional no longo prazo. O estudo REDUCE ran- 
domizou 314 pacientes com exacerbates da DPOC, 
dos quais 289 necessitaram de hospitaliza^ao, para 
receber 40 mg diarios de prednisona por 5 ou 14 dias. 
Nenhuma diferen^a foi observada entre os dois gru¬ 
pos. Uma revisao sistematica conduiu que um curso 
de cinco dias de glicocorticoides orais e provavel- 
mente comparavel a um curso de 14 dias ou mais. A 
terapia com glicocorticoides pode ser descontmuada 
se 0 paciente apresentar melhora clmica. Alternati- 
vamente, a dose e reduzida ao longo de mais sete 
dias. A reduijao gradual somente por preocupa^oes 
com a supressao adrenal nao e necessaria se a dura- 

da terapia for inferior a tres semanas. O corticoi- 
de inalatorio nao apresenta papel definido na exa- 
cerbatpao aguda, embora possa scr associado como 
medicato de manuten<;a°- 

Antibioticos 

Duas metandlises de 11 ensaios randomizados e 
controlados com placebo de antibioticos para exa¬ 
cerbates agudas de DPOC apoiam seu uso quan- 
do cxiste escarro purulento. No melhor estudo 
sobre o uso de antibioticos nas exacerbates de 
DPOC, os sintomas desapareceram em 21 dias em 
68 % dos pacientes que receberam antibibticos em 
compara^ao com 55% dos que receberam placebo. 

Os antibioticos parecem ser uteis em pacientes 
com exacerbates graves com pelo mcnos dois sin¬ 
tomas cardinais. Por exemplo, em um estudo ran- 
domizado envoivendo 173 pacientes que foram 
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designados para urn ciclo de doxiciclina, sulfame- 
toxazol-trimetoprima ou amoxicilina por 10 dias, 
os pacientes com exacerbates mais graves (pre- 
senga de pelo menos dois dos tres criterios cardinals: 
piora da dispneia, secret;ao purulenta e aumento do 
volume de expectoragao) apresentaram maior be- 
neficio do tratamento do que aqueles com exacer¬ 
bates mais leves. 

A coloragao Gram do escarro nao 6 util no ma- 
nejo desses pacientes e a cultura da expectoragao 
tem sido reservada para pacientes sem resposta a 
terapia empirics inicial. Para terapia inicial, reco- 
mendamos: 

• Pacientes sem fa Lores de risco para Pseudomo¬ 
nas, com VEF1 > 50%, sem historia previa de 
exacerbates: podem ser tratados apenas com 
amoxacilina, amoxacilina-cl avulonato, cefalos- 
porinas de segunda geragao ou quinolonas. 

■ Pacientes com risco de infeegao por Pseudomo¬ 
nas (uso de glicocorticoides, doenga pulmonar 
estrutural, uso de antibiotico recente) devem 
receber necessariamente quinolonas ou com- 
binagao de antibioticos. 

A duragao do tratamento com antibioticos e de 
5 a 10 dias. 

A terapeutica antiviral e recomendada para 
pacientes com evidencia clinica e laboratorial de 
infeegao por influenza que necessitem de hospita- 
lizagao por uma exacerbagao de DPOC. Devido ao 
risco de broncoconstrigao aguda com inalagao de 
zanamivir, o oseltamivir £ preferivel, a menos que 
os padroes locais de resistencia sugiram uma pro- 
babilidade de influenza resistente ao oseltamivir. 

Ventilagao nao invasiva 

A ventilagao nao invasiva (VNI) e associada a di¬ 
minuigao de mortalidade e diminuigao de intuba- 
gao orotraqueal. Uma abordagem razoavel e iniciar 
a VNI em modo espontaneamente desencadeado 
com uma frequencia respiratoria de apoio, uma 
pressao inspiratoria de 8 a 12 cmH 2 0 e uma pressao 
expiratoria de 3 a 5 cmH 2 0. A pressao inspiratoria 
e gradualmente aumentada conforme necessario 
para alcangar alivio da dispneia e boa sincronia 
entre paciente e ventilador. Em seis dos sete estudos 
randomizados e controlados de ventilagao com 
pressao positiva sem intuba gao, os pacientes que 
receberam esse tipo de terapia tiveram desfechos 
melhores do que aqueles que nao receberam. Os 


beneficios incluem menores taxas de intub agao. 
menores taxas de mortalidade hospitalar, melhora 
sintomatica e diminuigao de tempo de internagao 
hospitalar. As indicagoes de VNI sao resumidas na 
Tabela 7. 

Ventilagao invasiva 

Pacientes com alteragao do nivel de consciencia, 
bradicardia ou iminSncia de parada cardiorrespi- 
ratoria devem ser imediatamente submetidos a 
intubagao orotraqueal (IOT) e ventilagao invasiva. 
Pacientes com evolugao desfavoravel tambem devem 
ser considerados para IOT. Antes de iniciax o su 
porte ventilatorio, e importante revisar se existem 
diretrizes antecipadas de vontade e garantir que o 
suporte ventilatorio seja consistente com as metas 
de cuidado do paciente, nao indicando medidas 
invasivas em pacientes que prefiram cuidados pa- 
iiativos exdusivos. A Tabela 8 resume as indicagoes 
de ventilagao invasiva. 

Os parametros iniciais da ventilagao invasiva 
nestes pacientes sao resumidos na Tabela 9. 

Outras medidas 

Sao medidas importantes para estes pacientes: 

■ Monitorar o balango hidrico em pacientes in- 
ternados. 

tabela 7 Indicagoes de ventilagao nao invasiva 
(VNI) na exacerbagao aguda de doenga pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC) 

| m Hipoxemia refratiria a suplementagao de oxigenio 

■ e Dispneia moderada a grave com uso de musculatura 
; acessbria sem melhora com as medidas iniciais 

I a Acidose respiratoria pH < 7,35 e PaC0 2 > 60 mmHg 

TABELA 8 Indicagoes de ventilagao invasiva em 
exacerbagoes de doenga pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) 

| a Falbncia da VNI ou ela 6 contraindicada 
| n POs-PCR J 

: m Rebaixamento do nivel de consci&ncia 

| a Perfodos de pausa respiratoria com rebaixamento do 
j nivel de consciencia 

j m Persistente inabilidade para remover secregoes 
respiratorias ou aspiragao 

<s lnstabiiidade hemodinamica grave sem resposta a 
crislflloide e droga vasopressora 

. ■ Graves arritmias ventriculares 

PCR: parada cardiorrespiratdria; VNI: ventilapao nao invasiva. 














510 SSCAO IV emerg£ncias respiratOrias 


7ABela 9 Sugestao de ajuste ventitatorio inicial 

Ajuste ventiiatorio inicial am exacerbagao aguda da 
; doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

1 FiCK: suficiente para SatOj 90-94% VC: 5-6 mL/kg 
| e PaO n 60-72 mmHg 

Pressao de pico < 45 ctiKO e j FR: 8-12 irpm 
pressao de plate c 30 cmH-,0 

. PEEP inicial de 3-5 cmH s O I l/E: 3/1 


■ Fisiotcrapia respiratoria: nao mostrou benefi 
do em exacerbagoes agudas de DPOC. Tecni- 
cas mcc&nicas para aumentar a cxpectoragao, 
como tosse dirigida. fisiotcrapia respiratoria 
com percussao e vibrato, respiragao com pres¬ 
sao positiva intermitente e drenagem postural, 
nao demonstraram ser bcneficas na DPOC e 
podem provocar broncoconstrigao. 


■ Considerar uso de profilaxia de TEV. 

■ Tratar condigoes associadas. 

■ Introduzir, na alta hospitalar, bcta-2-agonistaS 
de longa duragao para os pacicntes com indi- 
cagao. 

■ Suportc nutricional. 

* Avaliagao para cuidados paliativos: dada a alta 
taxa de mortalidade de um ano apos a hospi- 
talizagao por uma exacerbagao da DPOC, pode 
ser apropriado considerar encaminhamento 
para cuidados paliativos durante ou apos a hos- 
pitalizagao para uma exacerbagao da DPOC. 

■ Orientagao e medidas para interrupgao do ta- 
bagismo. 

Medidas sem beneficio comprovado incluem: 

■ Metilxantinas: aminofilina e teofilina sao con- 
sidcradas tcrapia de segunda Linha para cxacer- 
bagoes de DPOC. Estudos cliuicos randomiza- 
dos com aminofilina endovenosa falharam em 
mostrar eficacia alem daquela induzida pela te- 
rapia com broncodilatador e glicocorticoides 
inalatorios. Alem da falta de eficacia, as me- 
tilxantinas causaram significativamentc mais 
nauseas e vomitos do que o placebo e causaram 
tremores, palpitagocs c arritmias mais frequen- 
tes. Em um estudo, pacicntes tratados com ami- 
nofilina no DE Eiveram uma taxa de hospitali- 
zagao 70% menor do que o grupo controlc, mas 
ocorreu ncste e em outros estudos aumento sig- 
nificativo de eventos adversos. Por isso, nao re- 
comcndamos seu uso no DE. 

■ Agcntcs mucoativos: um estudo com 50 pacien- 
tes com exacerbagao de DPOC randomizados 
para receber N-acetilcistcina (600 mg, duas vc- 
zes ao dia) ou placebo por sete dias nao dc- 
monstrou diferenga entre os dois grupos. 

■ Nebulizagao com magnesio: nao demonstrou 
efeito sabre FEV1 quando adicionado a nebu¬ 
lizagao com salbutamol nebulizado (albuterol) 
em pacicntes com exacerbagao de DPOC. 


1ND1CAQOES DE INTERNAQAO HOSPITALAR, 
TERAPIA INTENSIVA E SEGU1MENT0 

As Tabelas 10 c 11 apresentam as indicagoes de 
Lnternagao hospitalar e de UTI nos pacicntes com 
exacerbagao aguda de DPOC. 

Criterios para alta hospitalar incluem: 

■ Capacidadc de rcalizar inalagao com intervalo 
igual ou maior do que 4/4 horas. 

■ Capacidadc de andar, comer e dormir sem disp- 
ncia significativa. 

■ Estabilidadc clinica por no rm'nimo 12 a 24 ho¬ 
ras (sintomas c oximetria). 

■ Comorbidades, se presentes, estaveis e contro- 
ladas. 

* Compreensao da prcscrigao e capacidadc de se- 
gui-la. 

■ Suporte social e domiciliar adequados. 

Em pacientes que receberem alta hospitalar, 
garantir acesso a medicagao, explicar a tecnica de 
uso dos broncodiiatadores e garantir o seguimento 


tabela io Indicagoes de lnternagao hospitalar 
em exacerbagoes agudas de doenga pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC) 


□ Sintomas severos 

» Condigoes associadas 

i 

potencialmcnte serias 

; h Insufici&ncla 

* Sinais novos como cianose e i 

respiratoria 

edema periferico 

* insulicierUe 

; * Falha de resposla ao ; 

suporte no lar 

tratamento inicial 


tabela il Indicagoes de internagao em UTI 


w Dispneia severa com 
pouca resposta ao 
tratamento 

- - -— - — \ 

R fnstabilidade hemodinamtea i 


* Aiteragoas do estado 
mental 


a Hipoxomiacom 
PaO^ <40 mmHg ou 
acidoso respiratoria 
important© com pH ; 
< 7,25 

■ Necessidade de 
ventilagao Invasiva 
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ambulatorial sao medidas necessarias para diminuir 
recorrencias e complicates pos-alta hospitalar. 

Para pacientes que necessitaram de hospitali- 
zagao, uma consults de acompanhamento ambula- 
torial deve ser agendada para quatro a oito semanas 
apos a alta hospitalar. A espiromef ria deve ser rea- 
lizada apos a administrate de um broncodilatador, 
e a necessidade do paciente dc oxig&nio suplemcn- 
tar, tanto em repouso qnanto durante a atividade, 
deve ser reavaliada. 


A terapia com broncodilatador deve ser conti- 
nuada no longo prazo, com a adigao de um eorti- 
costerotde inalatorio reservado para pacientes nos 
quais a obstrut 0 do fluxo de ar tenha sido demons- 
trada como reversivel (p. ex., aqueles que tern um 
aumento de pelo menos 12% e 200 mL no VEF1 
apos o uso de broncodilatador) e pacientes com 
exacerbates frequentes. 

Vacinagao contra pneumococo e influenza deve 
ser indicada. 


f 


Paciente com exacerbate de DPOC 


h 


Confusao mental 
Sonolencia 


Paciente sem 
instabilidade initial 


i 




Proceder a IOT e ventllagS .0 invasiva 

i 

Antibioticoterapia (quinolona preferential) 
Broncodilatadores + corticosteroides 


Hipoxemla? 

. I 


Sem 

hipoxemia 


Oxigenio com 
alvo Sa0 2 ^ 89% 


f 


Broncodilatadores e corticosteroides 


i 


1 manifestagao 
cardinal 


i 


2 ou + manifesta?3es cardinais 

.I.; '■ 


Sem 

antibioticoterapia 


DPOC itao complicada 
< 65 anos 
VEF1 > 50% 

< 2 exacerbates ao ano 
Sem doengas cardfacas 

.. T'., 

Macrolid eos, amoxacifina/ ^ 
clavuionato, cefalosporina ' 
de 2 a geragao 


DPOC complicada 
> 05 anos 
VEF1 < 50% 

> 2 exacerbagdes ao ano 
Doengas cardfacas 
ATB ha < 3 meses 


v 


Quinolona resptratbrla 


FIGURA i ATB: antibioticoterapia; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; IOT: intubagao orotraqueal. 
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Pneumonia adquirida na comunidade 
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Pontos im porta rites 

■ A pneumonia e definida como infecgao do trato 
respiratorio inferior por um ou mais patogenos que 
€ adquirida fora do contexto hospitalar. 

hi Cerca de 50% dos pacientes ficam sem diagnds- 
tico etioldgtco, mas os principals agentes sao pneu¬ 
mococo, H. influenzae f Moraxeila catarrhatis e agen¬ 
tes atfpicos como /Vfycop/asma pneumoniae e 
Chlamydia pneumoniae f a 16m dos virus, 

* A radiografia de tdrax 6 fndicada em todos os pa¬ 
cientes com suspeita de PAG. 

* Devem ser utilizadas ferramentas como PSI e CURB- 
65 para ajudar na decisao de Intemagao hospita- 
lar Outras ferramentas, como as vartciveis IDSA/ 
ATS e o escore SMART-CORsio Uteis para decidir 
a necessidade de mternagao em UTI, 


INTRODUgAO E DEFINIQOES 
Pneumonia e reconhecida como uma das principais 
causas de morte no mundo, e desde o secuto XIX 
vem sendo estudada exaustivamente, sendo uma 
das principais responsaveis pelo desenvolvimento 
da antibioticoterapia e da microbiologia atual Ape- 
sar do desenvolvimento de tecnicas de niicrobiolo- 
gia molecular e antibioticos modernos, a pneumo¬ 
nia continua sendo a doenga infecciosa que mais 
mata no mundo, tanto lia fase aguda quanto a lon- 
go prazo* As mortes, na fase tardia, ocorrem as cus- 
tas do aumento de eventos cardiovasculares; tal 
desfecho amda nao foi muito bem estudado e pode 
ser alvo de novas pesquisas* 

A pneumonia e definida como aparecimento 
agudo de sintomas e sinais de infecgao do trato 
respiratorio inferior, sem outra causa obvia > e asso- 
ciada a infiltrade pulmonar novo no exame de 
imagem. Esse quadro deve estar presente no caso 
de pessoas que nao estao ou nao foram hospitals 


» Exames complementares devem ser reaiizados 
tanto para avaliar gravrdade e complfcagoes coma 
para tentar elucidar a etiologia em pacientes com 
RAC internados* 

m A terapia arrtibidtica em pacientes ambulatoriais ideat 
mente e reaiizada com amoxacilina ou macrotfdeo 
(malor ndmero de casos de falha terapeutica com 
amaxacilina). Com pacientes tnternados T na malaria 
das vezes, 6 utilizada terapia dupla com um agente 
betalactamico e outro agente como macrolfdeo. 
m 0 uso de gficocorticoides deve ser conslderado 
em PAG grave* 


zadas recentemente para que seja classificado como 
pneumonia adquirida na comunidade (PAG), A 
morbimortalidade, envolvida nesse processo infec- 
cioso, gera elevados custos aos sistemas de saiide. 
Estima-se que na Europa gasta-se em torno de 10 
bilhoes de euros por ano para isso, levando-se em 
considerag3o tanto os gastos hospitalares quanto 
os dias perdidos de trabalho. 

A mortaiidade da pneumonia gira em torno de 
4% a 18%, variando de acordo com a idade, comor- 
bidades e apresentagao clinica. Estima-se que, no 
Brasil, cerca de 10% a 13% das internagoes hospi¬ 
talares sejam por pneumonia, o que equivale a cer¬ 
ca de 1 milhao de internagoes por ano. O estudo 
EPIC publicado em 2015* com pacientes internados 
por pneumonia nos Estados Unidos* mostra uma 
incidencia na populagao geral de 24,8 casos a cada 
10.000 habitantes, e, a medida que a faixa etaria 
aumenta, a quantidade de internagoes tambem au- 
menta, sendo de 63 casos por 10,000 habitantes 
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cntre pessoas de 65-79 anos c 164,3 casos por 10.000 
habttantcs entre pessoas acima de 80 anos. No ano 
de 2005, no Brasil, foram mais dc 35.000 mortes por 
pneumonia, represcntando a segunda maior causa 
dc mortc respiratoria no pais. 

Diversos fatores de risco cstao associados a pneu¬ 
monia. Em 2013, por excmplo, foi publicada uraa 
revisao sistematica sobre epidemiologia na Europa, 
Entre os fatores de risco nao modificaveis temos ida- 
de e sexo masculino; com relagao aos habitos de vida 
merecem destaque alcoolismo (> 40 g/alcool/dia) e 
tabagismo, tanto atual quanto previo; como comor- 
bidades, a doenga puimonar obstrutiva crdnica 
(DPOC) dcsponta como o principal fator, seguido 
por asma, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus > 
demencia e acidente vascular cerebral (AVC) previo. 

Outras condigocs foram observadas nessa re¬ 
visao, como morar cm casa com mais de 10 pessoas, 
contato frequente com criangas c ter indice de mas- 
sa corporal (1MC) abaixo de 20. O uso de inibidor 
de bomba de protons tern sido cstudado como fator 
de risco para pneumonia, porem tem mostrado 
resultados inconsistentes, necessitando de ensaios 
clinicos controlados. Como fator protetor, despon- 
tam visitas frequentes ao dentista, ter sobrepeso e 
consumir alcool em quantidades leves a moderadas 
(< 40 g/alcool/dia). 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

Em individuos saudaveis, existe colonizagao na 
orofaringe e nasofaringe por diversos microrganis- 
mos. Microaspiragao de pcquenas quantidades de 
sccrcgao contaminada pode levar a infeegao das 
vias acreas inferiores. Como fatores protetores te¬ 
mos: reflexos gloticos, a presenga de proteinas do 
complemento e imunoglobulinas, secregao de pep- 
tideos com agao antimicrobiana e inibigao dc ade- 
sao bacteriana ao trato respiratorio. 

A flora endogena da nasofaringe compete com 
os patogenos por nutrientes, exercendo efeitos pro¬ 
tetores. O uso de antibioticoterapia de amplo es- 
pectro pode modificar a flora e predispor a infeegoes. 
As interagoes entre a virutcncia do patogeno, a 
quantidadc de inoculo e a resposta inata e ad apt a- 
tiva do sistema imune vao determinar o desenvol- 
vimento da pneumonia. 

Na era p re-antibiotic a, o Streptococcus pneumo¬ 
niae despontava como causa de 95% das pneumonias 
identificadas e, apesar de ainda ser uma das principals 
bacterias causadoras da condigao, a frequencia com 


a qual ela d encontrada vem diminuindo vertigino- 
samente, grande parte por conta dc campanhas va- 
cinais, mas tambem pela redugao do tabagismo, em 
especial nos EUA, que e responsiivel por 10% a 15% 
das pneumonias atuais. Na Europa, ondc as taxas de 
tabagismo continuam altas e as campanhas de vaci- 
nagao antipncumocdcica nao sao universais, o pneu¬ 
mococo continua cm altas proporgocs. 

Um estudo retrospectivo publicado em 2013 
no New England Journal of Medicine mostrou que, 
apos implcmentagao, nos Estados Unidos, da cam- 
panlia vacinal para pneumococo entre criangas, nos 
anos 2000, a quantidade de internagoes por pneu¬ 
monia por todas as causas diminuiu tanto entre as 
manias vacinadas quanto entre as nao vacinadas, 
e tambem entre a populagao adulta nao vacinada. 
Esse fato demonstra o efeito protetor da vacina, 
tanto entre as populates vacinadas quantos entre 
as nao vacinadas. 

Com o advento das tecnicas de biologia mole¬ 
cular, a quantidade de virus respiratorios isolados 
vcm aumentando. No estudo EPIC, os virus foram 
isolados cm 27% dos pacientes, enquanto bactcrias 
foram isoladas em apenas 14% dos casos. As pos- 
slveis razoes para a baixa deteegao dc patogenos 
sao a dificuldade em coletar especimes do trato 
respiratorio inferior, o uso de antibioticos previos, 
baixa sensibilidade dos testes disponiveis c uma 
proporgao importante de causas nao infecciosas {p. 
ex.: pneumonite aspirativa). Nesse estudo o rinovi- 
rus foi implicado como o principal agente causador 
de pneumonia, seguido por Influenza virus e o 
Streptococcus pneumoniae. 

Outros agentes podem ser implicados como 
causadorcs de PAC, entre eles, Haemophilus influen¬ 
zae, Moraxclla catarrhalis, Pseudomonas aerugino¬ 
sa e outros bacilos Gram-negativos. Pacientes com 
bronquiectasias, usuarios de corticosteroides e com 
DPOC avangada cstao em risco aumentado para P. 
aeruginosa e outros bacilos Gram-negativos. As 
tecnicas de deteegao de patogenos se alternant de 
acordo com os estudos, o que faz variar de manei- 
ra signifkativa a proporgao de bacterias atipicas 
isoladas, como Mycoplasma pneumoniae, Chlamydo- 
phila pneumoniae e Legionella spp. A reagao em 
cadeia de polimerase (PCR) em tempo real ou pai- 
nci multiplo e uma promessa que pode nos ajudar 
a esclarecer melhor essa epidemiologia. Em algumas 
series os agentes atipicos chegaram a 40% daqueles 
causadorcs de pneumonia. 
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Pacientes portadores de pneumonia que estive- 
ram hospitalizados por 2 ou mais dias nos liltimos 
3 meses, provenientes de asilos ou de casas de saude, 
e tambem aqueles que receberam antibioticos por 
via endovenosa, quimioterapia ou tratamento de 
escaras no ultimo mes ou que estejam em tratamen¬ 
to em clinicas de dialise constituem um grupo espe¬ 
cial. Representam um grupo no qual muitos autores 
referem pneumonia adquirida ein hospital ou pneu¬ 
monia associada aos cuidados de saude; iremos co- 
mentar sobre esses pacientes mais adiante. 

Em surtos de influenza, o virus da gripe em 
circulate pode tornar-se a principal causa de PAC 
com hospitalizaqao. Um estudo publicado do Hos¬ 
pital das Clinicas da Universidade de Sao Paulo 
(HC-FMUSP) durante a pandemia de influenza 
H1N1 de 2009 encontrou o p-HINl 2009 como 
responsavel por cerca de 50% dos casos de pneu¬ 
monia no servigo de emergencia. As pneumonias 
por influenza e outros virus com frequencia tern 
infeegoes bacterianas associadas; outros virus que 
devcm ser lembrados como potencial etiologia de 
pneumonias incluem o virus sincicial respiratorio, 
parainfluenza virus, metapneumovirus humano, 
adenovirus, coronavirus e rinovirus, Outros virus 
que causam PAC incluem o coronavirus associado 
a quadros graves pneumonicos no Oriente Medio, 
o MERS-CoV, e a gripe aviaria, que e um virus in¬ 
fluenza A (H7N9) surgido nos liltimos tempos na 
China. A Tabela 1 sumariza os principals agentes 
etiologicos das PAC. 

QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico de pneumonia pode ser mais dificil 
do que parece. Classicamente, o quadro dfnico 6 
descrito como agudo com febre, dor toracica, ex- 
pectoragao sanguinolenta e sinais de sepse, sendo 
associado historicamente a pneumonia pneumo- 
cocica. Apesar disso, com mais frequencia o diag¬ 
nostico e realizado em pacientes com sintomas de 
tosse e respiratorios persistentes. Os seguintes acha- 
dos sao associados com aumento da probabiiidade 
do diagnostico: febre persistente, frequencia respi- 
ratoria > 25 bpm, presenga de expectoragao, fre¬ 


quencia cardfaca >100 bpm, estertores, diminuigao 
dos sons respiratorios, mialgia e sudorese noturna. 

Um exame ffsico compativel com consolidagao 
pulmonar como crepitates, diminuigao de mur- 
murio vesicular, sopro tubario (raro) e presenga de 
leucocitose no hemograma, associado a infiltrado 
pulmonar novo no exame de imagem, confirma o 
diagnostico em pacientes com quadro clinico com¬ 
pativel. Confusao mental e dor toracica pleuristica 
tambem podem estai' presentes. A apresentagao da 
pneumonia pode nao ser tao classica em algumas 
populates; em especial os idosos podem ter uma 
apresentagao clinica menos evidente, sem tosse, sem 
expectorate com contagem normal de leucocitos, 
e cerca de 30% deles podem estar afebris na apre¬ 
sentagao. 

Infiltrado pulmonar novo pode ser dificil de ser 
identificado em pacientes com doengas pulmonares 
previas ou pacientes obesos, e quando esta presen¬ 
te e possivel que seja de causa nao infecciosa (p. ex.: 
congestao pulmonar). Um estudo publicado no 
Journal of infection* em 2013, demonstrou que 17% 
dos pacientes que estavam internados por pneu¬ 
monia, na realidade, tinham outro diagnostico. 

De fato, em pacientes sem comorbidades car 
diopulmonares e que sejam jovens, o quadro clini¬ 
co pode ser de facil identificado. Em particular na 
populagao idosa, a doer.ga pode se apresentar com 
declinio cognitivo, fraqueza, perda de funcionali- 
dade ou altera gao do nivel de consci&ncia, o que 
tem chances de reduzir a suspeigao e acabar atra- 
sando o diagndstico e o tratamento. 

Em pacientes com concomitancia de coriza, dor 
de garganta, febre alta e infiltrado bilateral leva-se 
a pensar na possibihdade de associate com quadro 
viral, em especial com influenza A p-HINl. 

O infiltrado na radiografia de torax pode ser 
sutil e de dificil identifies to. Estudos revelam que 
um radiologists experiente pode nao identificar 
infiltrado em 15% das vezes e dois radiologistas 
experientes podem discordar do achado em 10% 
das radiografias anaiisadas. Nos casos em que ha 
suspeita de pneumonia, apesar da nao identificagao 
na radiografia de torax, xecomenda-se langar mao 


tabela l Etiologias da pneumonia adquirida na comunidade 
Virus respiratorios Bacterias tipicas 


■ Rinovirus 
i ■ influenza 
| « Metapneumovfrus 


« Pneumococo 
a Hemophilus influenzae 


Bacterias atipicas 

i a Mycoplasma pneumoniae 
\ a Chlamydia pneumoniae 
; m Legionella pneumophila 


? 
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da tomografia computadorizada oil ate mesmo da 
ultrassonografia de tor ax, em especial nos casos 
graves, complicados ou em imunossuprimidos. 

A ultrassonografia de torax vem despontando 
com uma ferramenta dc grande valia no departa- 
mento de emerg£ncia (DE); o que antigamentc 
parecia impossivel de ser realizado, hoje em dia sc 
mostra como metodo bem validado, com alta scn- 
sibilidade e especificidade, conforme demonstrado 
por uma metanalise publicada no Chest em 2017. 
Existem limita<;6es inerentes ao metodo, como a 
curva dc aprendizado necessaria para a realizatpao 
do exame e o fato de o metodo ser operador-de- 
pendente. 

EXAMES COMPLEMENTARES E AVALIAQAO 
DE GRAVIDADE _ 

A radiografia de torax e indicada para todos os pa- 
cicntes, pois, alem de ajudar no diagnostico, serve 
para verificar a presen^a de complicacies como 
derrame pleural e doen^a multilobar. O Consenso 
Britanico recomenda nao solicitar radiografia para 
pacientes com historia e exame ffsico sugestivos em 
unidades basicas de sau.de, mas outras sociedades 
mundiais, inclusive o Consenso Brasileiro, reco- 
mendam com cnfasc a realiza^ao de radiografia de 
torax. O consenso da American Thoracic Society 
(ATS) e da Infectious Disease Society of America 
(IDSA) indica a realiza^ao de radiografia de torax 
com todos os pacientes com suspeita de pneumonia. 

Para pacientes em que se contempla a interna- 
$ao hospitalar, exames laboratoriais sao indicados 
c incluem hemograma, ureia, creatinina, sodio, po- 
tdssio e glicemia. A presen^a de fatores modifica- 
dores da hepatopatia, DPOC, entre outros, tambem 
e indicador da realiza^ao de exames complemcn- 
tares. A verificaqao dc saturaijao de oxigenio e re- 
comendada para todos os pacientes e, se descon- 
forto respiratorio estiver presente, gasometria 
arterial deve ser colhida. Outros exames sao reali- 
zados conforme a circunstancia clinica, incluindo 
provas inflamatorias, como proteina C-reativa 
(PCR), Em casos graves, e interessante solicitar exa¬ 
mes para avalia^ao de disfun^oes organicas, como 
fun^ao hepatica, coagulograma e lactato arterial. 

Quanto aos pacientes que necessitam de inter- 
na^ao, e indicada a pesquisa da etiologia da pneu¬ 
monia, que permite adequa<;ao da terapia antibioti- 
ca e desescalonamento dos antibioticos. Com 
pacientes hospitalizados com PAC recomenda-se 


considerar obten^ao de Gram do escarro, cultura do 
escarro, hemoculturas, ensaios para Legionella e pes¬ 
quisa de antlgenos urinarios, alem de ensaios de PCR 
para Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumo¬ 
niae e virus respiratorios poderem ser liteis. Uma 
dosagem baixa de procalcitonina serica (< 0,1 ng/L) 
pode contribuir para apoiar a decisao de nao iniciar 
ou descontinuar antibioticos - estudos mostram 
menor tempo de uso de antibioticos sem prejudicar 
desfechos clmicos, de forma que seu uso racional 
pode ser util no manejo dos pacientes com PAC. Em 
6 pocas de alta prcval&ncia de infccifao por influenza 
ou quadro sugestivo, sugere-se que se realize a pes¬ 
quisa para esse virus (p. ex.: swab nasofaringeo). 

O escarro pode fornecer informa^des imediatas 
sobre possiveis organismos causadores, Resultados 
sobre Gram de colora^ao e cultura de escarro sao 
positivos em mais de 80% dos casos de pneumonia 
pneumococica. Quando uma amostra de boa qua- 
lidade (> 10 celulas inflamatorias por celula epitelial) 
e obtida dentro de 6 a 12 h apos o inicio do uso de 
antibioticos, e possivel adequar terapia antibibtica 
a etiologia da pneumonia. Caso o paciente nao apre- 
sente escarro ou este seja em pcquena quantidade, 
pode-sc tentar induzir escarro com nebuliza^ao de 
soluijao salina hipertdnica. 

As hemoculturas sao positivas em cerca de 20% 
a 25% dos pacientes internados com pneumonia 
pneumococica, mas sao positivas em menor nurac- 
ro de casos de pneumonia causadas por H. influen¬ 
zae ou P. aeruginosa e apenas raras em casos pro- 
vocados pela Moraxella catarrhalis. Em pneumonias 
causadas por S. aureus adquirido por via hemato- 
genica, as hemoculturas sao quase sempre positivas, 
mas elas sao positivas em apenas cerca de 25% dos 
casos cm que a inala^ao ou a aspiraqao sao respon- 
saveis pela PAC. As coletas de cultura, seja de es¬ 
carro ou sangue, devem ser realizadas de preferSn- 
cia antes do inicio da antibioticoterapia; caso a 
cultura seja colhida apos o inicio da antibioticote¬ 
rapia, existe uma redu^ao de 50% na capacidade dc 
deteefao do exame. 

A pesquisa de antigeno urindrio para Legionel¬ 
la e positiva em cerca de 74% dos pacientes com 
pneumonia causada por Legionella pneumophila, 
com sensibilidade aumentada em casos mais graves. 
O PCR e uma tecnica bastante sensivel e especifica 
para a identificaijao de patogenos respiratorios, em 
especial virus, com base na PCR; um virus respira- 
torio pode ser idcntificado em 20% a 40% dos adul- 
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tos hospitalizados por PAC. No entanto, a interpre- 
tapio de um teste positivo pode ser dificil, uma vez 
que virus podem ser causa primary de pneumonia 
ou predispor a pneumonia bacteriana. Assim, os 
resultados positivos na PCR nao excluem a possi- 
bilidade de que a pneumonia bacteriana esteja pre¬ 
sente. A vantagem da coleta dos antigenos urinarios 
se detem no fato de que ambas nao perdem a arli ¬ 
ra da diagnostica apos o inicio da antibioticoterapia, 
como tambem dao resultado em media nos primei- 
ros 15 min do teste. Infelizmente esses testes nao 
estao disponiveis em maior amplitude no nosso 
sistema dc saude. 

No Brasil, deve ser dada atengao especial a pos- 
sibilidade dc infecgao pelo Mycobacterium tubercu¬ 
losis , sendo de extrema relevancy a coleta de bact- 
loscopias seriadas na presenga de cavitagiio pulmonar 
ou quadro clinico sugestivo. Na presenga de derrame 
pleural associado ao processo pneumonico e man¬ 
datory a pungao toracica diagnostica para exclusao 
de derrame complicado e pesquisa microbiologica 
com bacterioscopia e cultura (mais detallies no Ca- 
pitulo “Derrame pleural”). A Tabela 2 mostra a indi- 
cagao de exames para definir a ctiologia de quadros 
de pneumonia com base nas diretrizes brasileiras e 
da American Thoracic Society sobre PAC. Mesmo 
com esses exames, cerca de 50% dos pacientcs com 
PAC ficam sem etiologia definida. 


Um dos pontos-chave no manejo da PAC e o 
uso de ferramentas para avaliagao de gravidade. 
Tais ferramentas vao predizer a probabilidade de 
aquele paciente ira obito nos 30 dias subsequentes, 
ajudar na tomada de decisao com rclagao ao local 
em que aquele paciente vai ser tratado (internagao 
x ambulatorial), como tambem de certa forma 
orientam a antibioticoterapia, como sera discutido 
adiante. Cerca de 40% a 60% dos pacientes com 
pneumonia sao internados; uma grande parte des- 
sas internagoes sao desnecessarias, e o uso dessas 
ferramentas pode ser litil na tomada de decisao 
sobre internagao. 

No ano de 1999, foi publicado no JAMA um 
estudo observacional prospectivo multicentrico, 
envoivendo 2.287 pacientes que foram internados 
ou receberam alta com diagnostico de pneumonia 
entre 1991 e 1994. Nesse trabalho foram avaliados 
fatores demograficos, comorbidades, alteragoes 
laboratoriais e de exame fisico que poderiam se 
correlacionar com maior mortalidade, dando ori- 
gem ao Pneumonia Severity Index (PSI/PORT), 
que nada mais e do que um escore preditor de 
gravidade em PAC. 

Em 2003, foi publicada na revista Thorax uma 
jungao de dados provenientes de 3 coortes realizadas 
no Reino Unido, na Nova Zelandia e na Holanda, 
tendo sido encontradas 5 variaveis que sc correla- 


tabela 2 Exames indicados para investigapao etiologica de pneumonia adquirida na comunidade no 
protocoio de atendimento do HC-FMUSP (semelhante a recomendagoes do ATS e 1DSA) 


indicagoes 

Hemocuttura 

Cuttura de 
escarro 

Pesquisa de 
antfgeno para 
Legionella e 
pneumococo 
na urina 

Lavado 

broncoaiveolar 
ou aspirado 
traqueal 

Outros exames 

; Paciente em UTI 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

Aspirado, se rcaiizada 
intubagao orotraqueai 

■ Falha com antibibtico 
. ambulatorial 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 


Infiltrados cavil ^rios 

.... 

Sim 

. 

Nao 

Nao 

Pesquisa de BAAR 

Leucopenia 

Sim 

| Sim 

Nao 

Sim 

| 

Etilismo 

Sim 

; Sim 

Sim 

Sim j 


Doen^a hepatic a grave 

Sim 

| Sim 

Sim 

Sim 


DPOC ou pneumopatia 
i estrutural 

Nao 

Sim 

Nao 

i..J 

Nao de rotina 


; Derrame pleural 

Sim 

Sim 

! Sim 

N30 

Toracocentese 

i Asplenia 

Sim : 

Sim 

| Sim 

: Sim 

i 


ATS: American Thoracic Society; BAAR: bacilos alcool-acido resistentes; DPOC: doenija pulmonar obslrutiva cronlca; HC-FMOSP; 
Hospitai das Clinicss da Faculdade de MedicEna da Universidade de Sao Paulo; IDSA: Infectious Diseases Society of America; LTTI: 
unidade de terapia intensiva, 
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Pneumonia adquirlda na comunidade 


T 


AvaJiagao da gravldade 


T 


Baixo risco 


Anlimicrobiano 

Qual(is)? 

Duragao do tratamento? 


Moderado ou alto risco 


1 


Microbiologia 
Anlimicrobianos 
Tempo para inicio 
Monltorizagao 
Glicocorticoides 
Alta segura 


figura i Pneumonia adquirida na comunidade. 


tabela 3 Pneumonia Severity index (PSI/PORT) 
- pontuagao 

Fatores demograficos 


1. Idade homem 

i N° anos 

2. Idade muiner 

} N“ anos ~ 10 

3, Residente em casa de repouso 

| N" anos + 10 

Comarbidades 


4. Cancer 

: +30 

5. Doenga hopatica 

) +20 

6. Insuficiencia cardiaca congestiva 

i +10 

7. Doenga cerebrovascular 

: +10 

0. insuficiencia renal 

! + 10 

Exame fisico 


9, Estado menial alterado 

j +20 

10. Frequencia respiratdria > 30/minuto 

! +20 

11. PA sistplica < 90 mmHg 

| +20 

; 12. Temperatura < 35 3 C ou > 40*0 

| + 15 

: 13. Pulso > 125/minulo 

1+10 

T ! 

Laboratorio e radiografia 


! 14. pH < 7,35 

+ 30 

15. Urera > 30 mg/dL 

. +20 

1 16. Sbdio < 130 rnEq/L 

| +20 

17. Glicemia > 250 rng/dL 

j -M0 

10. Hematocrito < 30% 


19. PaO, < 60 mmHg ou saturagao 

+ 10 

0 : . < 90% 

; 

i 20. Derrame pJeural 

[ + 10 

PA: press ao arterial. 


tabela 4 Pneumonia Severity Index (PSI/PORT) 

- classifica<jao 



Escaia de risco 

Pontes 

Mortalidade 

PORTI 

| AusGncia de p red it ores 

; o.i-o,4% 

PORT II 

<71 pontos 

■ 0,6-0,7% 

PORT III 

71-90 pontos 

| 0,9-2,8% 

PORT iV 

91-130 pontos 

| 8,2-9,3% 

; PORT V 

| > 130 pontos 

! 27,0-31,1% 


cionavam com a mortalidade cm 30 dias com uma 
sensibilidade de 77% c especificidade de 69%. Sao 
elas: confusao mental, ureia, frequencia respiratoria, 
pressao arterial e idade acima de 65 anos; tais critcrios 
sao mais conhecidos como CURB-65 e sao uma fcr- 
ramenta util na detecgao de casos graves. Sugcre-se 
que os pacientes que pontuem 0 (mortalidade de 
0,7%) ou 1 {mortalidade de 2,1%) scjam conduzidos 
ambulatorialmente, ao passo que > 2 (mortalidade 
de 9*2%) permancgam em regime de internagao. Para 
aquclcs que pontuarem 3 (mortalidade de 14,5%) ou 
mais, considerar leito de terapia intensiva, em espe¬ 
cial para 4 (mortalidade de 40%) ou 5 (pequeno 
niimero de pacientes no cstudo original). Um estudo 
avaliou uma versao simplificada do CURB-65, o CRB- 
65, no qual se exdui a ureia para a avaliagao final. 
Nesse caso, o paciente que nao pontua (mortalidade 
de 1 ? 2%) e candidato a tratamento ambulatorial; para 
aqucle que pontua 1 ou 2 (mortalidade de 8,15%) 
avalia-se a internagao hospitalar; e aquele com 3 ou 
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4 pontos (mortalidade de 31%) necessita de hospi- 
taliza<jao urgente. Outra variante do escore <*: o csco 
re CURB, que nao utiliza a idade como variavel. O 
escore CURB-65 e sumarizado na Tabela 5, e cada 
variavel equivale a 1 ponto. A decisao entre os dife- 
rentes escores e, era particular, do medico assistente 
do paciente. Um estudo prospective americano com 
3. LSI pacientes comparou o PSI com o CURB-65 e 
o CURB, evidenciando malar poder discriminatory 
em termos de mortalidade em 30 dias do primeiro, 
com acuracia discretamente melhor, A decisao de 
internal o paciente deve levar em considerafao, alem 
desses escores, o julgamento clmico do medico. 

No pronto-socorro do HC-FMUSP da-se pre¬ 
ference ao uso da ferramenta PORT/PSI, por con- 
ta do grau elevado de comorbidades da popula<;ao 
da regiao, tendo em vista que o CURB-65 nao leva 
em considera^ao as doencas de base do paciente. 

Tanto o PSI quanto o CURB foram idealizados 
e desenvolvidos para avaliarem o risco de o pacien- 

tabela 5 Escore CURB-65 _ 

| m Confusao mental ■ 

| h Ureia > 43 mg/dl_ i 

| * Frequ&ncia respiratdria > 30 ipm j 

I » Pressao arterial slstdlica < 90 mmHg ou diastdlica <. \ 

| 60 mmHg 

! & Idade z 65 anos 


te vir a obito em 30 dias, porem ambas as ferramen- 
tas falham na capacidade de predizer quais pacientes 
irao evoluir para a necessidade de snporte hemo- 
dinamico ou respiratorio intensivo. Para isso, exis- 
tem mais algumas ferramentas validadas para ava- 
lia^ao da necessidade de interna^ao em UTI, uma 
delas desenvolvida pela Sociedade Americana de 
Doencpas Infecciosas (IDSA), publicada em sua di- 
retriz no ano de 2007, que contempla fatores de 
risco maiores e menores, sendo necessario 1 crite- 
rio maior ou 3 menores para que o paciente tenha 
indica^ao de cuidado intensivo. 

O segundo metodo foi proveniente de um es¬ 
tudo australiano publicado em 2008, na Clinical 
Infectious Diseases, chamado de SMART-COP. Ele 
apresenta 8 variaveis clinicas e laboratoriais, pon- 
tuando de 0 a 11 pontos. Nesse estudo a present a 
de 3 ou mais pontos conseguiu predizer 92% dos 
pacientes que necessitariam desuporte respiratorio 
intensivo ou vasopressor. Essa ferramenta foi pos- 
teriormente validada em 5 bases de dados, englo- 
bando cerca de 7.500 pacientes, e vem sendo cada 
dia mais utilizada na pratica clinica diaria. 

Outro escore validado para ajudar a decisao e 
o REA-ICU, que e sumarizado nas Tabelas 8 e 9. O 
criterio estratifica os pacientes em quatro grupos, 
com risco de admissao em UTI variando de 0,7-31%, 
e evidencia area abaixo da curva ROC (Receiver 
Operating Characteristics) de 0,81. Outros escores, 


CURB-65 
Gonfusao mental 
Ureia > 50 mg/dL 
FrccuSncia nespiratdria > 30 
PAS < 90 mmHg 
Idade > 65 anos 


1 

0 ou 1 

1 

Grupo 1 

Mortalidade balxa 
(1,5%) 
Tratamento 
ambulatorial 


1 

2 i 

1 

3 a 5 

1 

1 

Grupo 2 

1 

Grupo 3 

Mortalidade intermedia i 

Mortalidade alta (22%) 

(9,2%) 

Tratar o paciente 

Internagao breve 

inter nado 

ou tratamento 

Considerar UTI 

ambulatorial asslstido , . 

se 4 ou 5 


FIGURA 2 CURB-65. 

PAS: pressao arterial slstdlica; UTI: unidade de terapia intensive. 
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tabela 6 Indicagoes de UTI - IDSA/ATS 
Criterios maiores 

| « Cheque septico com necessidade de vasopressores ! 
I * Necessidade de ventilagao mecanica invasive 
Criterios menores 

■ Frequ£ncia respiraloria ^ 30 ipm 
■ ■ Relagao PaQ 2 /FiO a C 250 

I a Inflltrados multilobares 
m Confusao/desorrentagao 
« Uneia £ 43 mg/dL 

<* Leucopenia (Jeucograma < 4,000 celulas/mm 3 ) 

■ Trombocitopenia (plaquetometria < 1.000.000/mm 3 ) 

... . ■ i 

| « Hipotermia (temperatura central < 36°C) 

; • Hipotensao que requer nessuscitagao volemica 
agressiva 

Obs.: sao necessaries 1 criteria major ou 2 menores. ATS: 
American Thoracic Society; IDSA: Infectious Diseases Society 
of America: UTI: unidade de terapia Intensive 


TABELA 8 Escore REA-ICU 



Caracteristicas 

Preporgao 

Pontos 

Sexo masculino 

1,47 

1 

: Uma ou mais comorbidades 

1,57 

1 

Fnequ&ncia nespiratoria ^ 

; 30 ipm 

1 f 70 

1 

i 

: Leucograma < 3.000/mm 3 

■ OU £ 20.000/171™® 

1 >71 

. . — [ 

i 

Frcquencia cardiaca ^ 

125 bpm 

1,73 

1 

i 

j Idade > 80 anos 

1,76 

1 

Inflltrados multilobares ou j 

derrame pleural j 

2,19 

2 

_ 

SatO; <90% OU PaQ, < J 2,35 

60 mmHg 

2 

pH arterial < 7,35 

2,49 

2 

BUNs 11 mmol/L 

i 

2,56 

2 

Sodio < 130 mEq/L 

2,88 

3 

BUN: nitrogenio urelco sanguineo. 



TABELA 7 Escore SMART-COP 


| Criterios PonLuagto 


PAS <90 mmHg 

2 

PO^ < 60 mmHg 

2 

pH < 7,35 | 

2 

Inflltrados multilobares 

1 .. ..] 

Albumina < 3 t 5 g/dL 

1 

i FR > 30 irm 

1 

j FC > 124 bpm 

1. 

1 Confusao mental 

1 

FC: fraquencia cardiaca; FR: frcquencia rsspiratoria; 

PAS: pressao arterial sistolica. 


como o CURXO, sao muito parecidos com aquelcs 
ja discutidos c nao scrao comentados. 

Em nossa instituigao, os escores utilizados para 
decisao dc internar ou nao o paciente em UTI sao 
os IDSA/ATS e o SMART-COP. 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 


No caso de pa dentes com inflltrados que sugerem 
pneumonia e sempre importante considerar outros 
diagnosticos alternatives. Muitas vezes o desapare- 
cimento da imagem de pneumonia ocorre semanas 
apos o final da antibioticotcrapia, dc forma que e 
nccessario> caso esta ainda persists, avaliar possfveis 
diagnosticos diferenciais. A Tabela 10 sumariza os 
principais diagnosticos diferenciais da PAC* 


tabela 9 Class if icagao REA-ICU 


Classificagao 

Pontuagao 

Risco de 

UTI ^ 3 dias 

! 

<: 3 

1 1.3 

II 

4-6 

j 7,1 

II! 

7-8 

1 12,2 

\V" 

>,9 

I 32,4 


TABELA 10 Diagnosticos diferenciais da 
pneumonia adquirida na comunidade 

1. Radiografia de torax anormal 

■ Insuficiencia cardiaca com dndrome viral associada 
» Pneumonite por aspiragao 

» Infarto pulmonar por tromboambolismo 

* Exacerbagao aguda de fibrose pulmonar 
k Exacerbagao aguda de bronquiectasias 
m Pneumonia eosinofilica aguda 

» Pneumonite de hipersensibilidade 

■ Vasculite pulmonar 

* Lesao pulmonar induzida por eocaina (“puJmao 
de crack") 

n Pneumonia organizada criptogenica (antes BOOR) i 

■ Neoplasias 

; 2. Radiografia de torax normal j 

m Exace rbagao aguda de DPOC 
» Gripe 

■ Bronquite aguda 

{ ■ Pertussis 

■ Asma com sfndrome viral associada 

BOOP: bronquiolfte obliterante com pneumonia em 
organizagao; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cranica. 
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TRATAMENTO _ 

O manejo da pneumonia se baseia no diagnbstico 
correto, na pesquisa microbioldgica eficaz, na ava- 
lia^ao de gravidade, na decisao do local de interna- 
^ao, na antibioticotcrapia empirica, nos corticoste- 
roides sistemicos, na monitoriza^ao da resposta 
terapeutica e nos criterios para alta segura. Com 
esses fatores cm mentc e sistematizados, e possivcl 
dar o melhor cuidado possivel para esses pacientes 
com morbimortalidade tao elevada. 

Dc mancira pratica c sistematica, ao se deparar 
com urn pacicntc com suspeita de pneumonia, de¬ 
ve-se levar em conta algumas variaveis na tomada 
de dccisao. A primeira seria a idade do paciente; caso 
ele tenha men os de 50 anos, deve-se interroga-lo 
sobrc doenijas previas, como insuficiencia cardiaca, 
hepatica ou renal, doen^a pulmonar obstruliva cru- 
nica (DPOC), sequela de doen^as neurologicas ou 
historia de neoplasia recente ou em tratamento. 

Caso o paciente nao apresente nenhuma das 
comorbidades apresentadas, deve-se procurar sinais 
de alarme na apresenta^ao clinica da doeiuja, que 
sao confusao mental, hipotensao, temperatura mui- 
to alta ou muito baixa, taquicardia, taquipneia, hi- 
poxemia na oximetria dc pulso ou infiltrado difuso 
na radiografia de tdrax, A partir do momento em 
que nao se identificam os fatores citados, o pacien¬ 
te 6 automaticamente classificado como de baixo 
risco e nao necessita de exames complementares. 

A conduta para pacientes de baixo risco e am- 
bulatorial, desde que eles tenliam plenas condi^oes 
socioeconomicas de seguir o tratamento indicado e 
acesso facil ao sistema de saude para eventuais re- 
tornos. Nesses casos, se rccomenda o uso de mono- 
terapia com amoxicilina ou macrolideo (azitromici- 
na ou claritromicma) por 5 dias. Nao ha necessidade 
de pesquisa microbiolbgica de rotina, como tambem 
deve-se orientar quanto ao retorno ao servi^o de 
saude, caso haja piora dos sintomas ou se nao houver 
melhora. O uso de amoxacilina e associada a maior 
numero de pacientes com falha terapeutica. 

A prescribe de quinolona respiratbria (levo- 
floxacino ou moxifloxacino) a esse grupo de pa¬ 
cientes nao e recomend ada e deve ser desencoraja- 
da, por conta da indu^ao de resistencia bactcriana 
e maior perfil de efeitos colaterais. No Brasil, essa 
recomenda^ao ganha mais importekneia pcla alta 
prevalcncia de infeegao por M. tuberculosis , na qual 
o uso de quinolona respiratoria pode negativar a 
pesquisa do bacilo, como tambdm induzir perfis de 


resistencia de dificil tratamento na micobacteria. O 
uso de quinolonas em pacientes ambulatoriais pode 
ser considerado na presen^a dc fatores modifica- 
dores da doenga, como hepatopatia grave e DPOC, 
c ntre outras situates, 

Voltando a classificado dos pacientes, caso eles 
tenham mais de 50 anos, uma das comorbidades 
que aumentam o risco de desfcchos desfavoraveis 
ou sinais de alarme de doen^a, recomenda-sc pros- 
seguir a abordagem com exames complementares 
a fun de calcular a gravidade de cada caso via PSI, 
como tambem utilizar o SMART-COP com o in- 
tuito de saber se haver a bencficio com o suporte 
hemodinamico ou respiratorio intensivo (UTI). 

Se, apos coleta dos exames iaboratoriais, o pa- 
ciente for classificado como PORT II, ele pode ser 
conduzido da mesma forma que os de baixo risco, 
ou seja, tratamento ambulatorial com monoterapia. 
Por outro lado, se o paciente for classificado como 
PORT III, IV ou V, deve-se considcrar intern a^ao 
hospitalar mesmo que seja por um curto periodo 
(24 a 48 h), como recomendado para os pacientes 
PORT III. A Figura 3 sumariza cssa abordagem e c 
baseada nas diretrizes brasileiras e internacionais 
de pacientes com PAC. 

O intervalo recomendado para o imcio da an- 
tibioticoterapia e de 4 h, porem, se o paciente apre- 
senta instabilidadc hemodinamica ou franca insu¬ 
ficiencia respiratoria, o medico esta autorizado a 
priorizar o imcio da antibioticoterapia precoce - e 
deve faze-lo. 

Apesar do intervalo de 4 h ser recomendado 
pela dirctriz britanica e utilizado como criterio de 
qualidade hospitalar, uma metanalise de estudos 
observacionais em pacientes estaveis clinicamente 
publicada no Annals of Emergency Medicine em 
2008 nao mostrou diferen^a de mortalidade com o 
imcio de antibioticoterapia precoce; por outro lado, 
a pressao para o inicio rapido da antibioticoterapia 
se associou a dificuldade no diagnostico e maior 
prevalencia de efeitos colaterais. 

Nesse grupo de pacientes, recomcnda-se terapia 
dupla, constituida por uma betalactamico que seja 
estavel a betalactamase (p. ex.: cefalosporinas a par¬ 
tir da segunda gera^ao, amoxicilina/clavulanato...) 
associada a um macrolideo. Como segunda op^ao, 
recomenda-se o uso das quinolonas respiratbrias 
em monoterapia, sabendo que tais antibioticos apre- 
sentam boa cobertura tanto para os germes tipicos 
quanto para os atipicos. 
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Esse paciente tem mais de 50 anos? 




Sinais de alerta 
Confusao mental 
PAS < 90 ou PAD < 60 mmHg 
Temperatura < 40 ou < 35 V C 
Taquicardia > 125 bpm 
Taquipneia > 30 ipm 
Oximetria < 90% 
Infiltrado difuso/derrame pleura! 


Comorbidades 

Neoplasias 

Sim ^ 

Insuficiencia renat 
Hepatopatia/alcoolfsmo 
Sequela neurologies 
DPOC 


Fazer exames laboratoriais e reclassificar de acordo com o PSI 


figura 3 Manejo da pneumonia adquirida na comunidade. 

DPOC: doenga pulrnonar obstmtiva cronica; 1C: insuficiencta cardiaoa; PAD: pressao arterial diastolica; PAS: pressao arterial 
sistolica; PSI: Pneumonia Severity Index> 


Nos ultimos anos varios estudos tem side reali- 
zados a fim de identificar o papcl da assoriagao dos 
macrolideos no tratamento da pneumonia* O estudo 
de nao infer ioridade CAP-START publicado no NEJM 
em 2015 comparou tres estrategias de tratamcnto, 
betalactamico em monoterapia, betalactamico mais 
macrolideo ou fluoroquinolona, em 2.283 pacientes 
internados com pneumonia nao grave, e o betalac- 
tamico em monoterapia se mostrou nao inferior, ou 
seja 3 foi igualmente eficaz. Por outro lado, outre en- 
saio clinico de nao inferioridade publicado no JAMA 
comparou monoterapia a associagao com macrolideo 
em pacientes com pneumonia grave e nao conseguiu 
provar a nao inferioridade da monoterapia, pois os 
pacientes do grupo da monoterapia demoraram mais 
para apresentar estabilidade cltnica* 

Em 2017, foi publicada na revista Infectious Di¬ 
seases uma metanalise dc 5 ensaios clinicos rando- 
mizados entre pacientes com pneumonia que ncees- 
sitaram internagao hospitaiai, a fim de responder a 
diivida sobre o real beneficio dos macrolideos na 
terapia da pneumonia. A conclusao foi de que a tera- 
pia combinada reduziu as chances de falha terapeu- 
tica em comparagao a monoterapia com betalacta¬ 
mico, o que corrobora as diretrizes atuais* Outro fator 
aventado nos possiveis beneficios da terapia combi- 
nada com macrolideo seria a imunomodulagao pul- 
monar que cssa classe de antibioticos c capaz de fazer. 

Apos realizagao de pesquisa microbioldgica c 
undo da antibioticoterapia empirica, deve-se con- 


siderar a prescrigao de corticosteroides sistemicos 
como terapia adjuvante nos pacientes internados 
por pneumonia. Nos ultimos anos surgiram varias 
publicagoes a respeito do uso dos corticoides na 
pneumonia, e ate na metanalise da Cochrane publi¬ 
cada no final de 2017 isso ainda gerava diivida. Essa 
metanalise envolvendo cerca de 2.000 pacientes de 
12 ensaios clinicos randomizados demonstrou que 
o corticoide reduziu o risco de morte de pacientes 
com PAC grave (NNT = 18) e reduziu a falha de 
tratamcnto precoce nos pacientes com pneumonia 
grave e nao grave que necessitaram de internagao, 
sem aumento de eventos adversos graves. A dose 
nao ficou muito bem estabelecida por conta da he- 
terogeneidade dos estudos, porem se recomenda 
prednisona 40 mg/dia por 5 dias para pacientes com 
via oral patente ou metilprednisolona 0,5 mg/kg de 

12-12 h. 

Tratamento em popuiagoes especiais 
Pneumonias associadas aos cuidados de saude 
Existem algumas popuiagoes que mereccm trata¬ 
mento diferenciado no contexto da pneumonia, 
grande parte por causa das comorbidades e exposi- 
goes de risco previas, Ao considerar o local de trata¬ 
mento e a antibioticoterapia a ser usada, deve-se 
pesquisar se aquele individuo apresenta comorbida¬ 
des ou fatores de risco que aumentem a chance de 
falha terapeutica das tcrapias empiricas convencionais 
que foram dtadas antes. 
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Para pacientes candidates a tratamento ambu- 
latoriaf deve-se interrogar o uso de antimicrobianos 
nos ultiraos 90 dias, historico de diabetes* insufi- 
ciencia cardiaca e doenga renal ou pulmonar cro- 
nica. Caso o paciente apresente um desses fatores, 
deve-se considerar o uso de betalactamico associa- 
do ao macroHdeo; nesse caso, e recomendado que 
se dobre a dose da amoxicilina ou ampicilina a ser 
us a da. 

No caso dos pacientes com indicagao de inter- 
nagao hospitalar, deve-se pesquisar fatores de risco 
para infeegao por Pseudomonas aeruginosa , que sao 
o uso de antibioticos endovenosos no ultimo mes, 
internagao por mais de 48 h na ultima semana, 
doenga estmtural pulmonar (p. ex.: bronquiectasia) 
e neutropenia grave 5 sabendo que tais recomenda- 
goes podem variar de acordo com a diretriz segui- 
da. Se o padente apresentar algum desses fatores 
de risco, deve-se prescrever um betalactamico que 
tenha agao antipseudomonas (p. ex,: ceftazidime, 
cefepime, piperacilina/tazobactam. ♦ ♦), nao poden- 
do esquecer da cobertura para germes atipicos que 
continua sendo indicada a esse tipo de paciente, 

Na diretriz americana de 2005 foi introduzido 
um novo conceito para PAC> que fot a pneumonia 
associada a cuidados de saude. Isso surgiu do fato 
de que ess a populagao tinha altissimos indices de 
mortalidade quando comparada com os pacientes 
que nao tinham contato com ser vigos de saude. 
Esses pacientes sao os que moram em casa de re- 
pouso ou instituigoes de longa permanencia, que 
foram iuternados ou usaram antibioticos nos ultimas 
90 dias, que fazem tratamento ambulatorial de es- 
caras, que utilizam homecare ou fazem tratamento 
domiciliar endovenoso, que fazem hemodiaiise, que 
sao nutridos via sonda nasoenteral ou gastrostomia. 
Via de regra, sao pacientes em contato frequente 
com o sistema de saiide, Os criterios que definem 
os pacientes com pneumonias associadas aos cui¬ 
dados de saude sao sumarizados na Tabela 11. 

A recomendagao dessa diretriz e que esse gru 
po de pacientes receba antibioticoterapia empirica 
baseada na cobertura para germes hospitalares; 
porem, os estudos que tentaram veriftcar o benefi- 
cio dessa estrategia de ampla cobertura para pa- 
cientes com pneumonia associada a cuidados de 
saude felhou em demonstmr melhores desfechos e, 
peEo contrario, a maioria deles demonstrou aumen- 
to de mortalidade. Nossa recomendagao e que com 
esse grupo de pacientes seja realizada cobertura 


tabela ii Criterios pera pneumonia associada 
aos cuidados de saude 

\ * Hospitalizagao por s 2 dias durante os 90 dras anteriores j 

! * RGSidencia em um lar de idosos ou instalagdes de 
S cuidados ©stand idos j 

» Uso a longo prazo da terapiaendovenosa em casa, ; 
induindo antibioticos 

s Hemodiaiise durante os ultimos 30 dias 
a Infcio de tratamento de feridas 
: 9 Membra da famflia com patdgeno multirresistente 
\ * Doenga Imunossupressora ou terapia imunossopressora ? 
j * Uso de antibioticos durante os 90 dias anteriores 

; a Incapacidade de deambulagao e alimentagao por tubo ; 
ou uso de agentes supressores de acido gastrico 


ampla (antipseudomonas) apenas entre aqueles com 
risco de infeegao por esse germe, 

Pacientes com risco de agentes 
meticilino-resistentes 

Os dados disponiveis sugerem que a incidencia de 
patdgenos multirresistentes em geral nao £ signifi- 
cativamente aumentada se tres ou mais fatores de 
risco para pneumonias associadas aos cuidados de 
saiide nao estao presentes. No entanto, os agentes 
meticilino-resistentes (MRSA) podem ser uma ex- 
cegao. A presenga de um fator de risco especifico 
de MRSA (infeegao previa por MRSA ou coloniza- 
gao, hemodiaiise a longo prazo, insuficienda car¬ 
diaca) e outro fetor de risco especifico para pueu- 
monia pode justificar cobertura para agentes MRSA, 
embora esta nao seja uma conduta de rotina em 
nosso pronto-socorro, exceto com pacieutes muitos 
graves. A Tabela 12 cita os pacientes com risco de 
agentes MRSA, 

tabela 12 Garacteristicas ciinicas sugestivas de 

pneumonia adquirida na comunidade com 


agentes metidlino-resistentes (MRSA) 

| h infiltrados cavitarios ou necrose 
s Aumento rapido de derrame pleural 
a Hemoptise pura 
« Influenza concomitante 
a Neutropenia 
- Exantema eritematoso 
a Pustulae na pele 

; s Paciente jovem, previamente saudavel 
| a Pneumonia grave durante os meses de verao 
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TA8ELA13 Antibioticoterapia 


Grupos de risco 

“ 

: Balxo risco, higidos e 

1 sem uso de ATB nos 
ultimos 3 meses 

Aotibioticos 

Amoxicilina 500 mg 8/8 h 
Azitromicina 500 mg 1 x/d‘ 

\ 

! Baixo risco com 
: comorbidades ou uso de 
ATB nos ultimos 3 meses 

Amoxicilina 1 g 9/0 h + 
azitromicina 500 mg 1 x/d j 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d | 

■ Risco intermediario 

Amoxicilina 1 g 8/8 h +- 
azitromicina 500 mg 1 x/d 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d ■ 

Aito risco 

j 

Ceftriaxona 1 g 12/12 h + | 

azitromicina 500 mg t x/d [ 
Levofloxacino 500 mg 1 x/d ■ 

■ Risco de Pseudomonas 

i 

] 

Ceftazidima 2 g 8/8 h + 
levofloxacino 750 mg 1 x/d i 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d : 
Cefepime 2 g 8/8 h + 

■ levofloxacino 750 mg 1 x/d 1 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d I 
Pipe racil Ena/tazobact am A, 5 ■ 

. g S/6 h + levofloxacino 750 \ 

■ mg 1 x/d ou azitromicina 

j 500 mg 1 x/d 

] Meropenem 1 g 8/8 h + 

i levofloxacino 750 mg 1 x/d : 

■ ou azitromicina 500 mg 1 x/d j 


' Azitromicina pode ser subsUtuida por claritromicina 600 mg 
VO/1V 12/12 h. ATB: antibioticoterapia. 


Monitorizagao da resposta terapeutica e criterios 
para alta segura 

A monitorizagao da resposta terapeutica pode ser 
rcalizada tanto com criterios clmicos quanto com 
biomarcadores - ultimamente a procalcitonina vem 
sendo bastante discutida nesse contexto. Os sinais 
clmicos a serem avaliados durante a intcrnaciio por 
pneumonia sao os sinais vitals, oximetria de pul so, 
status mental e capacidade de se alimentar sem 
ajuda. Na Tabela 14 estao designados os criterios 
clmicos de resposta terapeutica. 

A protcina C-reativa e um reagente de fase agu- 
da que, quando usado da forma correta, consegue 

taoela 14 Crit6rios clinicos de resposta terapeutica 
na pneumonia adquirida na comuntdade 

[ ■ Temperatura < 37,5°C 
« Frequcncia respiratoria < 24 ipm 
» Frequoncia cardiaca < 100 bpm 
» Pressao sistolica ? 90 mmHg 
- Sat0 2 s 90% 

a Retorno ao status mental de base 
l m Capacidade de sc alimentar sem assistencia 


ajudar na monitorizagao da resposta terapeutica. A 
recomendagao i de que ela seja solicitada na entra- 
da do paciente, alem de que esse valor seja usado 
como indicador basal e apos 48 a 72 h seja solici- 
tada de novo. Deve-se comparar esses 2 valores e, 
se houYcr queda dos niveis sericos, a evidenda e de 
que o paciente esta respondendo a antibioticotera¬ 
pia. A procalcitonina (PCT) tem o mesmo fim e 
parece ser mais cspecifica para infeegoes da via 
aerea inferior; a particularidade e que a PCT pode 
ser usada como critdrio para suspensao da antibio¬ 
ticoterapia caso haja redugao a niveis menores que 
0,5 mcg/L ou 80% do valor maximo. 

Sc o paciente apresentar sinais de melhora clini- 
ca e se mostrar capaz de ingestao por via oral, e re- 
comendado trocar a antibioticoterapia da via endo- 
venosa para via oral o quanto antes. Nesse momento, 
deve-se realizar a avaliagao global dos sinais vitais, 
da necessidade de oxigenioterapia, da ausencia de 
exacerbagao de doengas de base (p. ex.: asma, ICC, 
DPOC...); caso o paciente esteja com sinais vitais 
estaveis, alem de apresentar retorno ao status basal 
mental, doengas de base compensadas, saturagao > 
90% em ar ambiente, deve-se considerar a alta hos- 
pitalar, sem necessidade de observagao apos a troca 
de antibioticoterapia (ATB) da via IV para VO. 

Outro ponto importante no momento da alta 
e explicar para o paciente a historia natural da pneu¬ 
monia e o que pode acontccer nos proximos dias a 
meses. Deve-se esclarecer que os sintomas vao me- 
lhorar gradativamente e que dependem da gravi- 
dade inicial do quadro, como tambem e preciso 
orientar o retorno ao servigo de saude caso haja 
piora ou reincidcncia dos sintomas. A seguir estao 
explicitados os pontos que devem ser abordados 
com rclagao a resolugao dos sintomas; 

■ 1 semana: febre deve ter resolvido. 

■ 4 semanas: dor toracica e escarro devem ter re- 
duzido. 

■ 6 semanas: tosse e dispneia devem ter mclho- 
rado. 

■ 3 meses: a maioria dos sintomas devem estar 
resolvidos, porem fadiga pode se manter. 

■ 6 meses: a maioria das pessoas deve voltar ao 
status basal, 

Manejo da falha terapeutica 

Existem divergences quanto as definigoes de 
falha ou fracasso terapeutico; de modo geral, a pio¬ 
ra, nao melhora ou o retorno dos sintomas que fi- 
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zeram □ paciente procurar o servi<;o de saude podem 
ser considerados falha terapeutica. Nesse momen™ 
to, deve-se realizar nova histdria clmica detalhada, 
procurarido por fatores que possam estar associados 
a falha terapeutica, como tambem investigar a pos- 
sibilidade do diagnostico de pneumonia estar er- 
rado, o que e muito comum. Deve-se ter em mente 
que a antibioticoterapia nao deve ser altera da nas 
primeiras 72 h de internagao, a nao ser que exista 
um diagnostico microbiologico alternative (apos 
resultado de culturas). 

A tomografia de torax esta indicada nos casos 
de falha terapeutica para melhor caracterizapao da 
lesao pulmonar, pesquisa de complicates (derrame 


pleural on abscesso pulmonar), diagnostics dife- 
renciais ou doen^as pulmonares associadas (neo¬ 
plasia, congestao, embolia pulmonar, doen<;as in- 
flamatorias como vasculite, entre outras.Nesse 
momento tamb£m e mandatoria a pesquisa de in- 
fecgao por HIV e, caso exista epidemiologia suges- 
tiva, a coleta de baciloscopias seriadas. Outro exame 
de extrema relevancia nesse contexto, em especial 
com pacientes imunossuprimidos, £ a endoscopia 
respiratoria com lavado broncoalveolar 

Na Figura 4 esta o fluxograma recomendado 
pela Sociedade Brasileira de Pneumologia para 
casos de pneumonia com resposta terapeutica 
inadequada. 


Diagnostico 

incorreto 

A 


Doengas nao infecciosas 
TEP, ICC, neoplasia, doengas inflamatdrias ^ 
(pneumonite de hipersensibilidade, pneumonias | 
eosinofilicas, pneumonia organizante, 
sarcolsose, granulomatose de Wegener, 
pneumonite interstice! aguda, colagenoses), 
hemorragfa alveolar e reagao a drogas 


Historia clinics, TC de torax, \ 
ecacardiograma, angiotomografia, : 
testes soroldgicos (FAN r ANCA-P, ; 
AHCA-C), broncoscopia com LBA * 
e/ou biopsia transbrdnquica, 
bibpsia pulmonar 


Falha 

terapeutica : 


Fator relacionado a droga 
Administragao: posologia, nfvel serico ou via 
inadequada; falta de corregao para DCE; reagao 
adversa. 

Setegao: patogenos nao cobertos, pneumococo 
resistente a penicilina, S> aureus, R aeruginosa, 
anaerbbios 



Histbria clinica com revisao de 
fatores de risco para patogenos 
©specrficos, revisao de resultados 
microbidbgicos hiciais, avaliagao 
da adequagSo do tratamento 


+ 

Diagnostico 
cor ret o 



Fator relacionado ao patogeno ; 

Resistance bacteriana, Fatdgenos incomuns: ; 
TB r virus, leptospirose, Coxiella sp,, Nocardia r 
sp., fungos (paracoccidioidomicose, 
histoplasmose), pneumocistose, leptospirose \ 


Historia epidemiotbgica, sorologia . 
(fungos, Coxiella sp., virus e 
leptospirose), culturas (exams 
direto e culture de escarro), LBA 
ou biopsia pulmonar 


Fator refacbnado ao hospedeiro 
Fator focal: neoplasia, obstrugao bronquica. 
corpo ostranho 

Complicagao: pulmonar (empiema, abscesso), 
extrapuimonar (metestases, endocardite, 
pericardite, artrite, meningite) 
Superinfecgao: pneumonia hospitalar, 
bacteremia por cateter, infecgoes urin arias 
nosocomiais 

Resposta inadequada: resposta infiamatoria 
disseminada 


Historia clfnica, reavaiiagao 
microbiotbgica (hemoculturas, i 
exame de escarro, LBA), 
radiografia e ultrassonografia de 
torax, TC de torax e 
fibrobroncoscopia 
Avaliagao de doengas 
metastaticas deve ser gulada pela j 
apresentagao dinica 


figura 4 Manejo da falha terapeutica na pneumonia. 

ANCA: antineutrophil cytoplasmic antibody*, DCE: depuragao de creatinina; FAN: fator antinuclear; ICC: insuficienoia cardiacs 
congestive; LBA: lavado broncoafveolar; TB: tuberculose; TC: tomografia computadorizada; TEP: tromboembdismo pulmonar. 






526 SECAOIV EMERGENCES RESPIIWCRIAS 


INDICATES DE INTERNAQAO HOSP1TALAR, 
TERAPIA INTENS1VA E SEGUIMENTO 

As indicagoes de internagao hospitalar e de recursos 
de terapia intensiva ja foram discutidas durante o 
capftulo, Em padentes com pneumonia, deve-se ve- 
rificar a resolugao dos infiltrados algumas semanas 
ap6s o final do tratamento para nao se perder diag¬ 
nostics altemativos, como pneumonia criptogenica. 
Com padentes idosos ou de risco, deve-se considerar 
a varina<;ao para pneumococos e influenza. 
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Pontos importantes 

* As sfndromes aspirativas pulmonares inciuem a 
pneumonite por aspiragao, a pneumonia por aspi« 
ragao e o abscesso pulmonar. 

■ A pneumonite aspirativa (sfndrorne de Mendels on) 
e uma lesao qurmica decorrente da aspiragao do 
conteudo gastrico (acido), quepromove uma lesao 
da mucosa traqueal/bronquica e do parenquima pul¬ 
monar, e que nao neoessariamente esta associada 
a infecgoes bacterianas, 

* As pneumonias aspirativas geralmente acometem 
pacientes com doenga neuroidglca ou com alteragao 
do nivel de conscienda ou da deglutigao, associan- 
do-se a sinais/sintomas sugestivos de infec^o. 

* A radiografia de tdrax d o prime]ro exame indica- 
do P sendo a tomografra de torax reaiizada em ca¬ 
ses duvidosos e se houver abscesso pulmonar as- 
sociado, para delimitagao da lesao. 


1NTRODUQAO E DEFIN1QOES _ 

A pneumonia (BCP) aspirativa refere-se a um pro™ 
cesso infecdoso resultante de entrada aaormal de 
fluido, particulasousecregaoenddgena nasviasaereas 
inferiores, o que geralmente decorre de aspiragao 
de grande quantidadede bacterias (rebaixamento 
do nivel de conscienda) e/ou dealteragoesnosme- 
canismosde defesa (fechamento da glote, deglutigao, 
reflexo de tosse, clearance mucociliar, refluxo gas- 
troesofagico ? sonda nasogastrica, endoscopia/bron- 
coscopia, extubagao recente). 

A aspiragao tambem pode gerai outras sindbnomes 
pulmonares, como a pneumonite quimica aspirati¬ 
va, a pneumonia por aspiragao e o abscesso pulmo¬ 
nar A pneumonite aspirativa (sindrome de Men- 
delson) e uma lesao quimica decorrente da acidez 
gastrica, causando lesao do epitelio da mucosa 
traqueal bronquica e do parenquima pulmonar. A 


* Na pneumonite quimica, nao 6 necessano uso de 
antibiotfeos; o tratamento e de suporte e aspire 
qao da via a£rea, se a aspiragao foi presenciada, 

* Em pacientes sem abscesso pulmonar ou perio- 
dontite ou com expectoragao putrida e pneumonia 
por aspiragao, o tratamento pode dispensar cober- 
tura anaerobica. 

» Na suspeita de infeegao por anaerbbios, a combi- 
nagao de clindamieina e ceftriaxona € de escolha, 
e o tratamento e realizado por 7 a 14 dias. 
h 0 tratamento de abscessos pulmonares e realiza^ 
do por 14 a 28 dias com a terapia antibidtica Eso- 
lada, tendo sucesso em 80% dos casos. 
w Indicagoes de cirurgia em abscesso pulmonar tn- 
cluem hemoptise significativa, falha no tratamen¬ 
to clfnico e abscesses > 5-6 cm. 


sindrome de Mendelsonnao enecessariamenteas- 
soctad a a infecgoes bacterianas. 

A pneumonia lipoidica e uma rara sindrome 
associada a aspiragao de conteudo gorduroso, na 
qual pode ocorrer obstrugao de vias aereas, causan¬ 
do asfixia. Os abscessos pulmonares sao outra cotn- 
plicagao das aspiragoes pulmonares* evoluindo com 
lesao necrotica do parfinquima pulmonar, manifes- 
tados radiologicamente como nodulo/massa pul¬ 
monar, com ou sem nivel liquido evidente na ra¬ 
diografia de torax. 

A incidencia exata de pneumonia e pneumo¬ 
nite por aspirag5o e dificil de quantificar. Estima-se 
que representem 5 a 15% das pneumonias adquiri- 
das na comunidade (PAG) na populagao gerai, ate 
20 % das PAC em idosos e a maiorias das pneumo¬ 
nias associadas aos cuidados de saude. A verdadei- 
ra incidencia da pneumonia por aspiragao pode ser 
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maior, devido a observa^ao de que aproximada- 
mente 50% dos adultos normais e 70% dos idosos 
apresentam aspira^ao durante o sono. 

Outra popula^ao com alto risco de pneumonia 
por aspira^ao e o paciente em estado critico e com 
antecedente de doenqa do refluxo gastroesofagico, 
pois fatores como posi^ao de decubito dorsal pro- 
longado, gastroparesia, entuba<;ao endotraqueal, 
suporte ventilatorio e sondas nasogastrica ou oro- 
gastrica predispoem a aspira^ao. 

A pneumonite por aspiraqao e geialmente as- 
sociada a um nivel deprimido de consciencia, que 
permite a regnrgita^ao de conteudos gastricos e 
inibe os reflexos das vias aereas superiores de pro- 
te^ao e prevenqsio da aspira<;ao. Nesse caso, o pa¬ 
ciente usualmente e jovem, tem um estado mental 
alterado devido a uso de drogas recreacionais ou 
terapeuticas e regurgita um volume significativo do 
conteudo gastrico. 

FATORES DE RISCO PARA ASPIRACAO E 
FISIOPATOLOGIA _ 

A coloniza^ao da orofaringe com bacterias patoge- 
nicas ou outras condiqoes que prejudicam a degluti- 
9&0 facilitam a ocorrencia de aspira<;ao. A incidencia 
dc aspiraqao e maior em pacientes com demencia ou 
acidente vascular cerebral e o risco de infec^ao e agra- 
vado pela ma higiene bucal - que leva h colonizaqao 
da orofaringe -, pela coloca<;ao de sonda nasogastri¬ 
ca e pelo uso de sedativos e drogas neurolepticas. 
Embora muitos desses pacientes tenham evidentia 
de aspira^ao com cisfagia, vomitos ou tosse enquan- 
to comem, ate um tergo deles apresentam aspiraplo 
silenciosa, sem evidences de tosse ou vbmito. 

A aspiraqao tem um impacto significativo na 
morbimortalidade em pacientes em instala^oes de 
cuidados de iongo prazo. A Tabela 1 apresenta os 
principals fatores de risco para aspira^ao. 

O desenvolvimento de pneumonia por aspiragao 
depende do volume e do pH do conteudo aspirado, 
O consenso geral e que aspira^ao de conteudo gas¬ 
trico com pH < 2,5 e volume de 0,3 a 0,4 mL/kg (20 
a 30 mL em adultos) e necessaria para desenvolver 
a pneumonite quimica. Deve-se lembrar de que, em 
pacientes internados em UTI, o uso de antiacidos e 
bloqueadores H2 aumenta o risco de colonizagao 
bacteriana e pneumonia por aspira^ao. A lesao pro- 
duzida pela aspira^ao de acido e iniciada por um 
efeito corrosivo direto, seguido de uma resposta in- 
flamatoria que atinge seu pico em 4 a 6 h. Muitos dos 


sintomas de aspira^ao sao explicados pela resposta 
inflamatdria ao material infeccioso ou irritante. Ci- 
tocinas pro-inflamatorias aumentam a permeabili- 
dade capilar e geram a presen^a de fluido e celulas 
inflamatorias na area de irrita^ao. Essas rea^oes po- 
dem se manifestar clinicamente como tosse, dor 
toradca pleuritica, febre e achados radiologicos. Em 
pacientes criticos, outros fatores de risco incluem 
gastroparesia, posiqao supina prolongada e seda^ao. 
A videofluoroscopia da degluti^ao pode predizer o 
risco de desenvolvimento de pneuminia aspirativa. 

A aspira^ao de material solido ou muito visco- 
so, que acaba por bloquear as vias aereas, pode re- 
sultar em asfixia. 

O potencial para aspirar bacterias patogenicas 
d aumentado em pacientes com doen^a periodon¬ 
tal, com colonizai; 5 o cronica das vias aereas supe¬ 
riores e com condi^oes como obstru^ao intestinal. 

Em pacientes com abscesso pulmonar, os pato- 
genos mais frequentemente isolados sao anaerobios, 
S. aureus e Klebsiella pneumoniae. Ja em pacientes 
imunocomprometidos, a Nocardia e que pode causar 
abscesso pulmonar. 

ACHADOS CLrNICOS _ 

O achado cardinal para o diagnostico das smdromes 
aspirativas e a presents de pneumonia ou pneiuno- 
nite associada a um fator precipitante importante> 
como rebaixamento do nivel de consciencia ou al- 

tabela l Principals fatores de risco para 
pneumonias aspirativas e abscesso pulmonar 

« Uso de £lcool e drogas ilicitas 
h Overdose de drogas terapeuticas 
h Uso de drogas sedatives 

h Sedagao \ 

! ■ An estesia geral 

I ■ Doengas neurologicas agudas, especialmente conn o ; 

envolvimento do tronco cerebral com disfagia j 

] * Traumatismo craniano j 

a Doengas neurologicas crdnicas com comprometi- 
mento de consciSncia, principalmente a demencia 

* Fungoes gloticas prejudicadas 
» Intubagao emergency 

• Doenga periodontal e ma higiene oral 
: * Refluxo gastroesotegico 

» Dismotilidade esofagica ou obstrugao 
9 Sondas nasogastrica e orcgastrica 
; * Fistula traqueobronquica 

h idade avangada j 

« Debitidade cronica [ 

a Contraturas com extensao do pescogo 
i * Uso de btoqueadores H 2f hibidores da bomba de 
| protons (aumento da cotonizagao g&strica ou esofSgica) j 
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teragao da deglutigao. Episodio presenciado de as- 
piragao ajuda significativamcnte no diagnostico. 

Os sintomas sao extremamente variaveis, desde 
tosse seca e leve dispneia ate quadro de insuficien- 
cia respiratoria aguda ou choque scptico. A maioria 
dos padentes tern uni quadro arrastado de tosse e 
febre, por vezes vespertina, com piora progressiva 
do estado geral. 

Os padentes frcqucntemente apresentam com- 
plicagoes pi eu rajs como derrame pleural e empiema. 
Assim, achados como diminuigao do murmurio 
vesicular e egofonia aumentam a suspeita. Na pre- 
scnga de derrame pleural, e obrigatoria a realizagao 
dc toracocentese diagnostica. 

As manifestagoes variam de acordo com o tipo 
de sindrome aspirativa. 

Pneumonia aspirativa 
e pneumonite aspirativa 
A pneumonia aspirativa e a infecgao do parenquima 
pulmonar por bacterias patogenicas devido a aspi- 
ragao de grande quantidade de conteudo gastrico e/ 
ou orofaringeo. Ocorre geralmente quando as fungoes 
imunes e mecanicas do pulmao sao prejudicadas ou 
grande quantidade de bacterias e inoculada. A pneu¬ 
monite aspirativa e, por sua vez> a lcsao qui'mica 
induzida pela aspiragao de conteudo acido do trato 
gastrointestinal, tendo como caracteristicas: 

■ Proccsso inflamatorio agudo, com infiltrado 
pulmonar. 

■ Caratcr inicialmente esteril. 

■ Infecgao, quando presente, geralmente polimi- 
crobiana c correspondente a flora orofaringca: 

Adquirida na comunidade: S. pneumoniae, 
H. influenzae, enterobacterias, anaerobios. 
Os anaerobios costumam ser isolados ern 
processos mais arrastados (abscesso pul¬ 
monar, empiema) e possuem papel incerto 
no quadro agudo. 

Adquirida no hospital: S. aureus, germes 
muitirresistentes (MDR), especialmente ba- 
cilos Gram-negativos { Entcrobacteriaccac), 
O quadro clinico das pneumonias e pneumo- 
nites aspirativas pode scr similar ao de outras formas 
de pneumonia, porem com curso mais indolcnte. 

Abscesso pulmonar 

£ definido como uma colegao circunscrita, que re- 
sulta da necrose do parenquima pulmonar induzi¬ 
da por uma infecgao bacteriana, sendo o abscesso 


pulmonar a evolugao clinica da pneumonia necro- 
tizantc. Representa a principal complicagao da 
pneumonia aspirativa e se tornou bem menos co¬ 
mum apos o inicio da era antibiotica. Outros me- 
canismos de surgimento de abscesso pulmonar sao: 

■ Embolia septica por endocardite de valvulas di- 
reitas. 

■ Disseminagao hematogenica de tromboflebite 
septica. Nesses casos, geralmente sao multiplos 
e envolvem areas nao contiguas do pulmao. 

■ Desenvolvimento de microrganismos aerobios 
e anaerobios {mais coinumente). 

A Tabela 2 resume os principal microrganismos 
encontrados cm pacientes com abscesso pulmonar. 

Deve-se lembrar de que, geralmente, as infeegoes 
por agentes anaerobios sao polimicrobianas, ja aque- 
las por aerobios sao monomicrobianas. 

O quadro clinico costuma ser arrastado, com 
perda de peso, sudorese noturna, tosse com expec- 
toragao purulenta de odor fetido e hemoptisc. No 
exame fisico, pode haver baqueteamento digital, 
febre, dentes cm mau estado de higiene c, na aus- 
culta, pode haver sopro cavernoso. O quadro pode 
se mostrar de forma mais aguda nas pneumonias 
necrotizantes causadas por K, pneumoniae eS. au¬ 
reus, com febre alta e leucocitose e com extensao 
precoce para o espago pleural. A expectoragao com 
vomica matinal era um achado classicamente des- 
crito, mas raro nos dias atuais. 

A Tabela 3 apresenta os principals achados cli- 
nicos nas diferentes sindromes aspirativas. 

EXAMES COMFLEMENTARES _ 

A radiografia de torax posteroanterior (PA) e de 
perfil 6 o exame inicial na avaliagao desses pacien- 


tabela 2 Agentes microbianos associados a 
abscesso pulmonar 


Microrganismos responsaveis 

Bacterias 
an aero bias 

' Pep tostrep tococc us, Pro vote fin, 

! Bacteroides, Fusobactonum 

Bacterias 

. aerobias 

'■ Streptococcus miller!, Streptococcus 
do grupo A P S. aureus, K, pneumo¬ 
niae, E coli] Pseudomonas aeruginosa \ 

= Micobacterias 

Principalnnente M tuberculosis 

; Parasitas 

Entamoeba hystolytica, Paragonimus 
westermani 

\ FungoS 

Aspergillus, Blastomyces , Histoplasma 

3 Nocardia 

\ Principalmente em imunossuprimidos 
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tabeia 3 Achados clinicos das principals sindro¬ 
mes asplrativas 


tes. As alteragoes radiologicas geralmente acometem 
as regioes gravidade-dependentes no momento 
da aspiragao* Assim, se o paciente estava em po- 
si^ao ortostatica, geralmente sao acometidos os 
segmentos basais dos lobos inferiores* A radio¬ 
grafia de torax tem importancia tambem como 
preditora de desfecho, pois abscessos > 5 cm t£m 
maior chance de falencia da terapia antibiotica. 

A tomografia computadorizada (TC) de torax 
e indicada em cases duvidosos e pode caracteri- 
zar inelhor os abscessos pulmonares e suas com- 
plicagoes* 

Os exames laboratoriais indicados sao seme- 
lhantes aos realizados em pacientes com pneumo¬ 
nias e incluem hemograma completo, gUcemia, ureia, 
creatinina, sodio e potassio, A gasometria arterial 
e indicada em pacientes com dispneia e provas in- 
flamatorias e pode ser util principalmente em pa¬ 
cientes septicos. Em pacientes com indicagao de 
internagao, e recomendada a coleta de hemocultu- 
ras e, em pacientes entubados, a realizagao de bron- 
coscopia com lavado brcncoalveolar e util* Cultura 
aerobia de escarro deve ser solicitada, sendo que a 
presenga de numerosos neutrofilos e flora mista 
sugere pneumonia aspirativa* Infelizmente, a cul¬ 
tura anaerdbia do escarro e invariavelmente conta- 
minada por flora oral e nao e valida para diagnes- 
tico microbiologico, a nao ser que seja colhida por 
aspirado transtraqueal, por pungao transtoracica 
ou do liquido pleural* 

A Tabefa 4 aborda os principals exames com- 
plementares indicados em pacientes com sindromes 
asplrativas pulmonares. 


tabela 4 Exames complementares na avaliagao 
das principals sindromes aspirativas 


Qualquer caso 
sintomatico 

Radiografia de torax em 

PA e perfil 

| Evolugao prolongada (sem 

1 resposta clinrca apds duas 
| semanas de antiblotico ou 
| piora do quadro clinico e 
\ radiologico na vig^ncra de 
| tratamento) 

1 

■ ■ 

Pesquisa e culturas de 
agentes etlologicos no 
escarro (considerar 
micobacterias) 

Considerar tomografia de ; 
tdrax 

Considerar broncoscopia : 

[ Insure iencia respiratoria 
: grave, necesstdade de 
■ ventilegao mecSnica 
i cheque septico, PAO/FiO a 
i < 250, envolvimento de 
| mais de urn lobo, pressao 
; arterial sistolica < 90 
| mmHg, pressao arteriai 
j diastdlica < 60 mmHg 

Fungao renal e hep^tica, : 

1 hemograma e gasometria j 
i arterial 

Hemoculturas 

Considerar broncoscopia j 
; com coleta de amostra de \ 
trato respiratorio 
i Considerar tomografia de ! 
tdrax 


DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico de pneumonias aspirativas pode ser 
realizado com certeza quando o paciente apresen- 
ta risco presimiido ou aspiragao documentada as- 
sociados a: 

a Hipoxemia nova, febre, taquipneia ou leuco- 
citose, 

■ Infiltrado pulmonar em regioes pulmonares 
gravidade-dependentes {raio X ou TC)* 

■ Segmento posterior de lobos superiores e seg¬ 
ments superiores de lobos inferiores (depen- 
de da posigao em que ocorreu a aspiragao). 

Quanto ao diagndstico de abscesso pulmonar, 
afirma-se: 

* Pode ser realizado a partir de achados clinicos 
caracteristlcos assodados a presenga de cavi- 
dade no exame de imagem (radiografia ou TC), 
com paredes espessadas e nivel hidroaereo, po- 
dendo ou nao existir infiltrado pulmonar ao re- 
dor da lesao, 

* A tomografia e mais acurada na identificagao de 
pequenos abscessos, difexenciagao entre empiema 
e abscesso (urn tergo dos abscessos estao associa- 
dos a empiema) e identificagao de neoplasia. 

m A American Thoracic Society recomenda TC 
nos casos de pneumonia nao responsiva a an- 
tibioticos, a fim de identificar complicagoes e 
definir melhor as lesoes anatomicas associadas* 
« Assim como na pneumonia aspirativa, o diag¬ 
nostico microbioldgico e dificil devido a con- 
taminagao por germes da flora oral* Dessa for- 


| Pneumonite 
i asp] rativa 


: Pneumonia 
: aspirativa 


l a 


; Abscesso 
i pulmonar 


Pacientes jovens com rebaixamento 
do nfvel de consci&ncia 
Epi$6dfo presenciado de aspirag&o 
Quadra clfnico variavel, desde 
sintomas respiratdrios leves ate | 

insuficiencia nes pirate ria e obito 
Usualmente sem febre ou sinal de 
infeegao bacteriana 

Pacientes idosos, com doenga 
neurologica ou institucionalizados | 

Febrej tosse, expectoragao, dispneia, \ 
crepitagao ao exame ITsico 

Etilistas com dentes em mau estado \ 
de conservagao 

Sintomas subagudos de iebre r perda \ 
de peso e tosse produtiva por semanas I 
Halitose e expectoragao putrida 
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ma, a cobertura para anaerobios deve ser 
realizada de forma empfrica. 

■ Hemoculturas sao raramente positivas em pa- 
dentes com abscesso pulmonar. 

■ No Brasil, a pesquisa e cultura para M. tuber¬ 
culosis esta sempre indicada nesses casos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

As pneumonites apirativas e pneumonias por 
aspiraqao entram no diagnostico diferencial de qua- 
dros com infiltrados pulmonares com tuberculose, 
histoplasmosc, sarcoidosc, cmbolia pulmonar e pneu¬ 
monias. O diagnostico diferencial abrange: 

■ Pneumonite quimica. 

■ Pneumonia adquirida na comunidade. 

■ Pneumonia associada a ventila^ao mecanica e 
pneumonia hospitalar. 

■ Fibrose pulmonar. 

• Obstru^ao de via aerea. 

O abscesso pulmonar, por sua vez, manifesta-se 
frequentemente como lesoes cavitadas. Diagnosticos 
diferenciais dessas lesoes cavitadas pulmonares induem: 

* Empiema. 

■ Embolia septica. 

■ Neoplasias (primario de pulmao, tumor metas- 
tatico, linfoma nao Hodgkin). 

■ Infarto pulmonar (secundario a embolia pul- 
monar), 

■ Pneumonia necrotizante (sem forma^ao de abs¬ 
cesso pulmonar). 


■ Tuberculose, nocardiose, actinomicose, infee¬ 
gao fungica e parasitaria. 

■ Vasculites: 

Granulomatose com poliangeite. 

- Acometimento pulmonar da artrite reuma- 
toide, 

* Bronquiectasias. 

■ Bolha pulmonar, blebs e cistos. 

■ Trauma. 

A Tabela 5 apresenta os diagnosticos diferenciais 
em pacientes com smdromes aspirativas. 

TRATAMENTQ _ 

Infelizmente, a cvidencia cientifica e relativamente 
pobre para guiar a antibioticoterapia ideal nesses 
casos. Nos casos de pneumonite quimica aspirativa, 
se preseneiada a aspira^ao, deve-se imediatamente 
tentar aspirar o conteudo gastrico. Intuba^ao oro- 
traqueal e suporte ventilatorio podem ser neccssd- 
rios, ja o uso de corticoides e controverso. 

Em pacientes com desenvolvimento de infiltra- 
do radiologico novo apos 48-72 horas do evento, e 
possivel ter infeegao bacteriana associada. Nesse 
caso, orienta-se coletar cultura de secregao traqueal, 
se possivel, c considerar antibioticoterapia. 

Deve-se ter em mente que a melhor evidencia 
para cobertura empirica de anaerobios e restrita 
aos casos em que ha abscesso pulmonar/pneumonia 
necrotizante. Tratamento a base de ceftriaxona com 
macrolideo pode ser utilizado se nao existirem fa- 


tabela s Diagnbsticos diferenciais das sindromes puimonares aspirativas 

Pneumonite aspirativa ! ■ Pneumonia aspirativa: presenga de sinais sugestivos de infeegao como leucocitose, febre, 

tosse produtiva e relativarnente tardia com relagao ao evento de aspiragao - ate 48 horas 
i ■ Embolia pulmonar: quadro agudo de dispneia, em gera! com hipoxemia e fator de risco 
; para trombose, como neoplasia ou uso de anticoncepcional 
a Tuberculose: quadro subagudo de infeegao, quadro consumptive presente, imagem 
radiologies de predomfnio apical 

i • Carcinomas pulmonares; principalmente bronquioloalveoiar, que se manifesta como 
infiltrado alveolar, oventualmente multifocal a com crescimento lento 
• Congestao pulmonar da origem cardi'aca: outros sinais de 1C associados sao edema de 
membros inferiores. estase jugular, aumento de area cardi'aca e ECG alterado 
m Bronquiectasias com exacerbagao infecciosa: quadro de supuragao exuberante, com 
episodios de infeegao pulmonar de repetigao 
! * Sarcoidose: sintomas pulmonares pouco exuberantes, evenlualmente associados a 
! lintonodomegalias mediaslinais e hilares 

i ■ Pneumonia organizanle criptogSnica (BOOP ou COP); doenga inflamatbria pulmonar de 
varias etiologias, caracterizardo-se por infiltrados pulmonares migratorios 
■ Pneumonia de hipersensibilidade (PH): quadro agudo associado a exposigao a antigenos 
inalatorios, notadamente como mofo e fezes de aves 
; p Granulomatose de Wegener: vasculite pulmonar associada a ANCA-c; cursa com infiltrado 
} pulmonar, hemorragia alveolar e queda de Hb, Ht 


(continua) 
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tabela 5 Diagnosticos diferenciais das sindromes pulmonares aspirativas (conftnua?ao) 


Pneumonia aspirativa 


Abscesso pulmonar 


Pneumonite aspirativa; infiitrado alveolar agudo sem ©stigmas infecciosos, com relagao 
temporal imuito prdxima ao evento de aspiragao 
Demais diagnosticos previamente citados 

Tuberculose: apresentagao com cavitagao de predominio em lobos superiors 
Carcinoma pulmnonan principaimente os subtipos escamoso e grande, com celulas que 
podem evotuir com escavagao. Sern achados infecciosos 
Emboli a pulmonar com areas de infarto e necrose 

Lesoes endobrfinquicas; variadas etiologias, sendo as mats comuns os corpos estranhos 
(na infftncia), ©stenoses bronquicas primaries ou secundariao o tumorcs cndobrSnquicos, 
como o tumor caroinoide 
Bronquiectasias 

Endocardite com embolia s£ptica: multiples abscesses pulmonares seguindo eixo vascular 
Empiema: diagnbstico diferencial com abscesses perifericos e com acometimento pleural 
Granuiomatos© com poliangeite ou granuiomatos© da Wegener, qu© pode cursar com 
noduios escavados 


BOOR: brorquiolite obliterate com pneumoniaem onganizagao; ECG; eletrocardiograma; Hb: hemoglobins; Ht: hematocrito; 
1C: insuficiencla carttfaca. 


tores indicadores de anaerobio ou abscesso pulmo 
nar. Esses fatores incluem pacientes com periodon- 
tite ? abscesso pulmonar e expectora^ao piitrida. A 
presenqa de fatores de risco para anaerobios, con- 
tudo, autoriza o tratamento. Na escolha da antibio¬ 
ticoterapia, considera-se a smdrome aspirativa 
dassica (fatores de risco para aspiraqao + infiitrado 
pulmonar sugestivo), associada a fatores de risco 
para infeeqao por anaerobios: 

■ Etilistas e/ou drogaditos. 

■ Dentes em mau estado de conservagao e/ou 
gengivite, 

■ Disturbios da motilidade esof^gica. 

■ Escarro com odor putrido. 

■ Pneumonia necrotizante/abscesso pulmonar. 


A Tabela 6 apresenta os principals antibioticos 
utilizados nesses pacientes. 

Se nao houver fator de risco para anaerbbios, 
sugere-se cobrir germes aerobios com quinolona 


tabela 6 Antibioticoterapia sugerida para sindro¬ 
mes aspirativas pulmonares 

Pneumonia aspirativa bacteiiana 

Comunidade j Betalact^mico com inibidor de 
betalactamase 

n Amoxicilina-clavulanato 500/125 a/8 h 
a Arnpicilina-sulbactam 1,5-3 g IV 6/6 h 
CfindamicEna 600 mg 8/8 h IV/VO: 
alergicos a penicilina 
Ceftriaxona 2 g/dia ± metronidazol 
| 500 mg 8/8 h 

Piperacilina-tazobactam 4.5 g 6/6 h 
Meropenem 1 g 8/8 h 
Cefepima 1 g 8/0 h + metronidazol 
500 mg 8/8 h 



respiratoria ou betalactamico estavel a betalac¬ 
tamase: 

* Levofloxacino 500 mg 1 x/dia. 

* Ceftriaxona 1 g 12/12 h. 

Se desejar realizar cobertura tanto para anaero¬ 
bios quanto para pneumonia adquirida na comu- 
nidade, deve-se prescrever um destes esquemas: 

* Levofloxacino + clindamicina ou metronidazol 

* Moxifloxacino em monoterapia? Apresenta ati- 
vidade in vitro contra anaerobios, apesar de ain- 
da nao ter sido adequadamente estudado em 
pneumonia aspirativa. 

O tempo de tratamento necessario vai de 7 a 10 
dias, a depender da evolu<;ao clinica. 

Em pacientes com abscesso pulmonar, o trata¬ 
mento se baseia na cobertura empirica de germes 
anaerobios estritos e Streptococcus microaerbfilos. 
Sao op^oes: 

* Clindamicina 600 mg IV 8/8 h seguidos de 150 
a 300 mg VO 6/6 h (terapia de escolha). 

■ Arnpicilina-sulbactam 3 g IV 6/6 h ou arnoxi- 
cilina-davulanato 500/125 mg VO 8/8 h. 

■ Penicilina + metronidazol. 

■ Quinolona com atividade contra anaerobios 
(moxifloxacino). 

A dura^ao da terapia e controversa e pode ser 
baseada tanto no tempo quanto na resposta clinico/ 
radiological 

■ Pode ser realizada por 3 a 8 semanas; e/ou 

■ Manter antibioticoterapia ate apresentar radio- 
grafia limpa ou lesao pequena e estavel. 
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A terapia EV pode ser trocada para VO assim 
que o paciente apresentar sinais vitais estaveis, 
associados a retorno ao status mental basal e via 
oral patente. O tratamento antibiotico isoladamen- 
te tcm taxa de sucesso de 80% no caso de absces- 
so pulmonar. 

Alguns pacientes precisam de interven^ao ci- 
rurgica caso ocorra falha tcrapeutica. Nesses casos, 
os pacientes dcvem scr considcrados candidatos a 
drenagcm pcrcutanea ou endoscopica ou a abor- 
dagem cirurgica. As principals causas de falha te- 
rapeutica sao: 

■ Abscesso > 8 cm. 

* Infec^ao por germes resistentes. 

■ Neoplasia obstrutiva. 

■ Hemoptise macipa. 

PREVENQAO _ 

Em pacientes com aspira^ao presenciada: 

■ Deve-se realizar controle e prote^ao de via ad- 
rea. 

■ Deve-se realizar succ^o orofaringea imediata. 

■ Nao e recomendada antibioticoterapia empiri- 
ca na fasc aguda. 

■ Deve-se considerar a introdu^ao de antibio- 
ticos se nao houver melhora do quadro apos 
48-72 h. 


Em pacientes intubados, e recomendado tentar 
minimizar o uso de sedativos ou bloqueadores neu- 
romusculares (reduzem o reflexo de tosse), manter 
o decubito em 30-45° e proceder adequada higie- 
nizapao oral. 

COMPLICAQOES _ 

As complicates mais associadas a pneumonia as- 
pirativa incluem: 

■ Derrame parapneumonico complicado e em- 
piema pleural. 

* Abscesso pulmonar. 

■ Fistula broncopleural. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com grande aspirapao para pulmao devcm 
permanecer em observapao pelo menos algumas 
horas no hospital. Pacientes com abscesso pulmonar 
tem indicate formal de interna pan hospitalar, so 
podendo ser considerada a alta quando for realiza- 
da a transi^ao para terapia antibiotica oral. 

Casos que envolvem insufici^ncia respiratoria e 
choque septico necessitam de recursos de UTI. Os 
pacientes necessitam rnuitas vezes de antibioticotera¬ 
pia em longo prazo e, como apresentam complicates 
frequentes, e necessario seguimento ambulatorial. 




Episodic d e aspiragao presenciado 
Sem faixa etarla preferential 
Insuficiencia respiratoria, variavtis 
graus da intensidade, sem sinaJ 
de infecgao 

Rora cifnlca na 6 y hora apos 
a aspiracao 

I 

Pneumonite aspirativa 

I 

Aspiragao imediata da 
via aerea superior 
Suporte verstiEatorio e 
supEementagao de oxigenb* 
intubagao se necessario 
Antibiotico se nao foiem quadras 
graves e que apresentem algum 
outro sinal de infecgacx ou em 
aspiragao de conteudo gastrico 
potenciatmente coniaminado (uso 
de antissecretcres gastrico s, 
obstrugoes intestinais) 

? 

Sem melhora apos 40 h, quadro de 
febre e leucodtose associadas, 
picra do infiltrado radiddgioo 


Sfndromes aspirativas 



Pacientes idosos com disturfcios neurologicos, 
InstitucEonalizados ou com dtfrcuEdade de deg'utigao 
Quadro agudo de febre, tcsse produtiva, 
dispneia, leucodtose 

Infillrado alveolar no raio X de torax gravidade-dependente 

T 

Pneumonia aspirativa 


I 


Aspiragao domicilian dindamicina 600 mg IV 6-0 h 
seguidos de 300 mg VQ 6/6 h ou 450 mg VO S/8 h T 
assodada a ceftriaxone 1 g IV12/12 h ou cefuroxima 
500 mg vo 12/12 h 

Amoxfcilina-clavulonato 8 75 mg V012/12 h, a combinagao 
de metronidazol (400 mg VO ou 500 mg IV 6/8 h) mais ou 
amowcflina (500 mg VO 8/3 h) ou ceftriaxone 1 g IV 12/12 h 
Tambem possfveis: quinobnas respiratorias: moxifEoxacino 
400 mg VO ou IV 1 x/dra ou levofloxacfno 500-750 mg VO 
ou FV1 x/dla 

Aspiragao hospitaler: piperacilina-taxobactam 4 T 5 g IV a 
cada 6 h a ampicilina-suibactam 3 g IV 12/12 h ou 
carbapenemicos (meropenem 1 g IV12/12 h ou imipenem 
500 mg IV 12/12 h ou ertapenem 1 g IV ou IM) 


Sem melhora apos 14 dias de antibiotico, quadro 
subagudo de febre, supuragao, halitose 
Imagem cavitada em raio X de torax 


Padente etillsta, com dentes em mau estado de conservagao, 
marcado episodic de rebaixamento do nivel de conscience 
Quadro subagudo de febre, tosse purulenta, 
quadro consumptive 
Imagem cavitada ao raio X de torax 


Abscesso pulmonar 

“ ' .... 

Clindamicina 600 mg IV 6-6 h seguidos cEe 300 mg VO 6/6 h ou 
450 mg VO 8/0 h, por 4 semanas ou ate lesao residual estavel 
a radiografia de torax, associada a ceftriaxone 1 g IV12/12 h 
ou cefuroxima 500 mg VO 12/12 h 
Amoxicilina-clavulonato 875 mg V012/12 h t a combinagao de 
metronidazol (400 mg VO ou 500 mg IV 0/8 b) mais cu 
amoxicilina (500 mg VO 8/8 h} ou ceftriaxone 1 g IV 12/12 h 
Para abscesses causados por Gram-negath/os (identrficados em 
culture): piperedlina-taxobactam 4 r 5 g IV a cada 6 h, ampEcilina- 
sulbactam 3 g IV12/12 h ou carbapenemicos (meropenem 1 g IV 
6/0 hoc imipenem 500 mg IV12/12 h cu ertapenem 1 g IV/IM1 
x/dia) 

Para abscesses causados porS. aureus meticilina-resistentes 
(identificados em cultura}: Einezolida (600 mg IV/VO 12/12 h) ou 
vancomlcina (15 mg/kg IV 12/12 h) 

I 

Abscesses com diametro masor que 6 cm, presenga de 
hemoptise ou perslstencla do quadro clinico supurativo 

. -i .— 

Considerar: 

Cirurgia 

Diagnostics diferenciais 


figura 1 Sfndromes aspirativas - resume. 
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Pontos importantes 

■ A hemorragia alveolar difusa (HAD) apresenta alta 
morblmortatidade, principalmente quando associa- 
da a insuficiSncia renal. 

* 0 quadro clfnico da HAD baseia-se em queda da 
hemoglobina, nova alteragao radiologies a piora 
da saturagao (ou da relagao PaOj/FiOj). 

s A ausencia de hemoptise nao descarta a hipdte- 
se de HAD. 


1NTRODUQAO E DEFIN1QOES _ 

As smdromes pulmonares hemorragicas sao uma 
grave emergencia pneumolbgica, Elas sao represen- 
tadas basicamente pela hemoptise e pela hemorragia 
alveolar difusa (HAD). A primeira deriva de sangra- 
mento da arteria brbnquica (e raramente da arteria 
pulmonar); ja a HAD caracteriza-se pela ruptura da 
membrana alveolo-capilar com lesao de pequenos 
vasos da drcula^ao pulmonar (arterfolas, capilares on 
venulas), que geraimente acometem difusamente o 
pulmao. Na HAD, o capilar se rompe, extravasando o 
sangue para o interstldo e/ou para o espa^o alveolar. 

Hemoptise e a manifesta^ao cardinal da HAD, 
mas pode estar ausente mesmo em casos graves, 
que podem se apresentar com dispneia e insuficien- 
cia respiratoria no departamento de emergencia. 

ETIOLOGIA E FiSIQPATOLQGIA _ 

O mecanismo fisiopatologico Msico das varias cau- 
sas de HAD e a lesao da microcircula^ao alveolar. 
Tal lesao pode ocorrer: 

■ Associada a uma capilarite, com infiltra^ao ne u- 
trofilica da parede dos vasos (como granulo- 
matose com poliangeite ou capilarite pulmo- 


■ Na abordagem inicial, deve-se pnorizar as estabi- 
lizagoes hemodinamica e respiratoria. 

■ A investigagao da causa da HAD deve ser realiza- 
da com exames radiologicos (tomografia de torax, 
se possivel), exames de sangue e broncoscopia. 

■ £ essencial o tratamento da causa especffica da 
HAD (coagulopatia, congestao pulmonar, reagao 
medicamentosa ou drogas ilfcitas, infecgao, cola- 
genose ou vasculite). 


nar isolada); essa infiltra^ao em geral leva a urn 
processo de necrose das estruturas envolvidas. 

■ Sem a presen^a de capilarite, com preservagao 
da arquitetura alveolar (como hemossiderose 
pulmonar idiopatica, coagulopatias, estenose 
mitral, doen 9 a veno-odusiva e Inala^ao de subs- 
tancias toxicas). 

■ Secundariamente a um dano alveolar difuso 
(sindrome do desconforto respiratorio agudo 
[SDRA], lupus eritematoso sistemico [LES], ina- 
la^ao de cocaina, secundario ao transplante de 
medula e a radiafao). 

Dessa forma, nos casos de HAD submetidos a 
biopsia pulmonar, os achados histologicos podem 
restringir as hipbteses diagnosticas e orientar a te- 
rapeutica a ser instituida. 

As capilarites pulmonares, por exemplo, repre- 
sentam a forma mais frequentemente encontrada 
de hemorragia alveolar e cursam com infiltrado 
neutrofilico no septo alveolar, edema endotelial e 
necrose fibrinoide, com ruptura da membrana ba¬ 
sal dos capilares alveolares e extravasamento de 
sangue para seu interior. 
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Outro grupo de ctiologias de HAD sao as pa- 
tologias que curs am com a preserva^ao da arquite- 
tura pulmonar. 0 sangramento ocorrc dcvido ao 
aumento da pressao hidrostatica na microvascula- 
tura e ao aumento da permeabitidade vascular da 
barreira alveolo-capilar - nesses casos, os sangra- 
mentos costumam ser mais brand os. Exemplos 
desse grupo incluem estenose abrtica, disturbios de 
coagulacpao, drogas, coagula^ao intravascular dis- 
seminada (CIVD), infec^oes, LES, inala^ao de subs- 
tancias toxicas e hemossiderose pulmonar. 

Um terceiro grupo de patologias e o das doen- 
<^as que cursam com dano alveolar difuso. Hesses 
casos a biopsia demonstra edema intersticial e al¬ 
veolar, congcstao capilar, microtrombos c membra- 
na hialina. Etiologias incluem infecqoes com SDRA, 
transplante de medula ossea, inala^ao dc substancias 
como a cocaina, lesoes actlnicas c drogas citotoxicas. 

Medicares como amiodarona, nitrofurantoina 
e propiltiouracil tambem podem ser associadas com 
HAD. Em uma revisao de 34 casos de HAD, foi 
verificado que 88% dos casos correspondiam a ca- 
pilarites; granulomatose com poliangeite represen¬ 
ted 32% dos casos, e Goodpasture, hemossiderose 
idiopatica e doen^as do colageno combinados re- 


presentaram 13% dos pacientes. A Tabela 1 suma- 
riza as principals causas de HA de acordo com seus 
possivcis mccanismos fisiopatologicos. 

ACHADOS CLINICOS _ 

A instalaijao do quadro c usualmcntc abrupta, e o 
principal achado clinico relacionado a HAD e a he- 
moptise. Entrctanto, sua presents nao 6 obrigatoria, 
estando ausente em quase um terfo dos casos. Quan- 
do a hemoptise e muito volumosa (> 500 mL/dia), 
aponta contra HAD e a favor de lesoes endobrbnqui- 
cas, lesoes inflamatorias ou infecciosas focais. E mui¬ 
to importante diferenciar a hemoptise (sangue com 
muco, pus ou bolhas de ar) da hematemese {sangue 
com alimentos, sangue digerido) e da epistaxc {ava- 
liaijao otorrinolaringologica, na presen^a de suspeita). 
A dispneia esta presentc cm 25-100% dos casos, e a 
hemoptise, apesar dc ser a manifesta^ao cardinal da 
HA, pode estar ausente cm 25-33% dos casos. 

Outros achados dinicos estao presentes na Ta¬ 
bela 2, e os achados esperados nas diferentes etio¬ 
logias de hemorragia alveolar estao sumarizados 
na Tabela 3. 

A SDRA e a congestao pulmonar podem ini- 
cialmente se confundir com hemorragia alveolar. 


tabela i Principais etiologias de hemorragia alveolar conforme mecanismo fisiopatologico 


Capilarite 

Hemorragia sem lesao 
estrutural 

Dano alveolar difuso 

Outros 

» Crioglobulinemia 

■ Estenose mitral 

« SDRA 

n Linfangideiombrnatose 

* Purpura de 

a Sindrome do anticorpo 

& Infecgdsa oportunistas 

k Doenga veno-oclusiva 

Henoch-Schonlein 

antimembrana basal 

difusas {p. ex, f 

pulmonar 

■ Doenga de Behget 

glomerular 

pneumocistose) 

« Angiossarcoma 

h Poliangeite microscopica 

» LES 

a Pneumonias bilaterais 

■ Esclerose tuberosa 

v Granulomatose com 

a Plaquetopenia 

u LES 

■ Mctastases pulmonarcs 

poliangefte 

■ Anticoagulants 

h Drogas inalatdrlas (p. ex. T 

{p. ex„ tumor renal) 

» LES 

n Hemossiderose pulmonar 

cocaina) 

ft Coriossarcoma 

» Polimiosite 

u Leucemia pr6~mielocitica 

ft Amiodarona 


* Sindrome do anticorpo 


* Nitrofurantoina 


antifosfolipide 


is Pneumonia em 


■ Allots reumatoide 


organizagao criptogenica 


; h Sindrome do anticorpo 


: a Pneumonia intersticial 


anlimombrana basal 


aguda 

r 

, glomerular 


in Drogas citotoxicas 


? » Esclerodormia 


■ Pneumonite actfnica 


■ jh Terapia antLTNF alfa 



j 

I * Propiltiouracif 


i 

1 

; * Acido retinoico 




; * Leptospirose 




* Retocolite ulcerativa 




* Transplante de medula 



J 

J 

1 ossea 




* Rejeigao aguda de 



i 

transplante pulmonar 



1 

i 


LES: lupus eritematoso sistemico; SDRA; sindrome do desconforto respiratdrlo agudo; TNF; tator de necrose tumoral. 
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TABELA 2 
alveolar 

Principals achados na hemorragia 

Achado 

Frequencia 

Ofspneia 

| 25-100% 

Hemoptise 

1 67-100% 

Tosse 

1 50-60% 

Dor toraclca 20-30% 

Febre 

j 25-100% 

Hipoxemia 

| 20-50% 


tabela 3 Achados diagnosticos e possivel etiolo- 
gia da hemorragia alveolar 


Achado diagnostico 

Etiologia 

Tabagismo, anasarca, 
hematuria ou proteinuria 

Sindrome pLilmao-rim 
(sindrome do 
anticorpo antimembra- 
na basal glomerular) 

Dor toracica, palpitagaes, 
fibrilagao atrial, sinais de 
congestao pulmonar ou 
edema periferico 

Valvopatia mitral 

Febre, ictericia, antecedenfe 
epidemioldgioo positivo 

Leptospirose 

Uso de varfartna 

1 

Coaguiopatia peb uso 
de antagonista da 
vitamina K 

: Sinais do vasculite, plaqueto- \ 

penia, histbrico de arlralgias ; 

LES, sindrome do 
anticorpo antifosfoli- 
plde 

Uso de cocaine ou outras 
drogas ou medicagoes 

\ 

j 

Dano alveolar difuso 
por pneumonite tdxica 
ou crise adrenbrgica 
no ease de cocafna 

Sinusopatia, cavitagdes em 
imagem, otite cronica, 
perfuragao de septo 

Granulomatose com 
poliangeite 

. Hemoculturas positivas e 
febre persistente 

Endocardite infecciosa 

Uvefte, Ulceras orais c genitals 

Sfndrome de Behget 

Alergia a leite da vaca 

Doenga celiaca ou 
j hemossidemse 
j pulmonar 

Alteragao de urina 1, 
proteinuria, insuficl&ncia renal 

Granulomatose com 
poliangeite, sindrome 
anticorpo antimembra- 
na basal glomerular, 
LES, pdiangeite 
; microscbpiea 

| Neuropatia periferica 

Vasculites, LES 

Lesoes cutaneas 

■ Vasculites, LES, 
poliangeite 
' microscopies 

LES: lupus eritematoso sistemico. 


assim, 6 preciso excluir essas situates antes do 
diagnostico de HAD. Os pacientes submetidos ao 
transplante de medula ossea podem evoluir tanto 
com liemorragia alveolar quanto com SDRA. 

Na historia cllnica e no exame fisico ainda e 
fundamental a pesquisa de sinais/sintomas suges- 
tivos de vasculite ou de doen<;a reumatologica {Fi- 
gura 1). Nao se deve esquecer de investigar o uso 
de medicamentos ou drogas ilicitas. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Em uma abordagem no departamento de emergen- 
cia (DE), o primeiro exame complementar a ser 
realizado e a radiograha de torax. Ela revela o infil- 
trado alveolo-intersticial em 80 a 100% dos pacien¬ 
tes, geralmente bilateral e peri-hilar; mas pode ser 
unilateral ou ate lobar. Ja a presemja de derrame 
pleural associado a HAD e rara, devendo-se lembrar 
de insuficifincia cardlaca ou LES. Entretanto, tais 
achados radiologicos sao bastante inespcdficos, 
tornando a diferencia^ao com congestao pulmonar 
e infec^ao bastante dificil. 

A realiza^ao de tomografla computadorizada 
(TC) de torax com cortcs finos pode ajudar a dife- 
renciar as posslveis causas de HAD (Figuras 2 e 3). 

A presen^a de queda de mais de 1 g/dL de he- 
moglobina e quase obrigatdria. A HAD acontece 
quando se tem os tres criterios: queda de hemoglo- 
bina, infiltrado pulmonar novo e piora da satura<jao 
(ou da rclacao PaOy'FiO,). Contudo, vale ressaltar 
que a sindrome de ativa^ao macrofagica (ou sfndro- 
me hemofagodtica) pode causar os tres criterios, e 
nao e considerada HAD. Alim disso, niais uma vez, 
nao e obrigatoria a presents de hemoptise na HAD. 



figiira l Paclente com lesoes cutaneas sugestivas 
de vasculite. 
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figura 2 Tomografia de alta resolugao de torax mos- 
trando areas de vidro fosco (especialmente a direita) 
em um paciente intubado por hemorragia alveolar. 



figura 3 Tomografia de torax evidenciando areas 
bilaterais de vidro fosco com derrame pleural (intra- 
fissural e bilateral) em um paciente com hemorragia 
alveolar secundaria a insuficiencia cardiaca, 

Outra alteragao quase que obrigatoria para o diag¬ 
nostico de HAD e a prcsenga de importantes altera- 
goes relacionadas com a troca gasosa na gasometria, 
A confirmagao diagnostica pode ser feita por 
meio de broncoscopia com lavado broncoalveolar 
(LBA) ou da medida de difusao de monoxido de 
carbono (DLCO). A alta afinidade da hemoglobina 
pelo monoxido de carbono ocasiona um aumento 
na DLCO (tipicamente maior que 130% do valor 
predito) nas primeiras 48 horas apos o episodio de 
sangramento, no entanto, pacientes muito dispnei- 
cos ou intubados nao conscguem realizar esse exa- 
me. Dessa forma, o LBA torna-se o exame-padrao 
para confirmar a suspeita de HAD, especialmente 
nos casos suspeitos sem hemoptise. Caracteristica- 
mente, o LBA da HAD aprcsenta uma quantidade 
maior de sangue, a medida que vai se instilando 
soro, e o broncoscopista podc obscrvar sangramen¬ 


to proveniente de varios segmentos pulmonares. 
Na ausencia de sangramento ativo, a pesquisa po- 
sitiva de macrofagos com hemossiderina no LBA 
tambem sugere o diagnostico. Alem disso, tambem 
serve para descartar causas infccciosas (Tabela 4) 
ou outras causas de sangramento. 

O uso do ecocardiograma nos casos de HAD 6 
limitado. Esse exame so e realizado em casos sus- 
pcitos de congestao pulmonar ou de endocardite. 
Outros exames complementares sao dependentes 
de anamnese e exame fisico e servem para investi- 
gagao diagnostica de pacientes com HA. A Tabela 
4 sumariza os exames a serem solicitados. 

O diagnostico de hemorragia alveolar depende 
da presenga de ties criterios diagnostics, que sao: 

■ Infiltrado pulmonar novo. 
m Queda de hemoglobina. 

■ Piora da saturagao de oxigenio ou hipoxemia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Como visto anteriormente, o diagnostico difercncia) 
para HAD e bastante amplo. Pode ser desde uma 
infecgao at£ uma manifestagao de uma vasculite 

tabela 4 Exames complementares para pacientes 
com hemorragia alveolar 

I-! 

i h Hemograma 
: a Coagulograma 

■ « AST, ALT, bilirrubinas, gama-GT 

: ■ Ureia, creatinina, s6db, potessio 
i b Urina 1 
; a ANCA 
. FAN 

a Anticorpo antimembrana basal glomerular 
• Sorologia para HIV 

■ Pesquisa/cultura de bacferias, micobacterias, fungos i 
e P, carinii no LBA 

■ PCR para P. carinii, CMV HSV virus sincicial, parvovirus | 

■ Antigenemia para CMV o criptococo em imunodopri- i 
midos 

■ Sorologia para herpes em imunodeprimidos 

a Pesquisa de galactomanas em imunodeprimidos 

. ■ Sorologia para leptospiross e hantaviraso na 
suspeita clinica 

\ ■ Sorologia para criptococo, histoplasmoso e paracoco 
na suspeita clinica 

ALT: alanina aminotransferase; ANCA: anticorpos online utrofi- 
los; AST: aspartato aminotransferase; CMV: citomogatovirus; 
FAN: (ator antinuclear: HSV; herpes-virus simples: LBA: lavado 
broncoalveolar; FCR: proteina C-reativa. 
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sistemica (Tabela 5). De qualquer forma, alguns 
achados sugerem etiologias especificas: 

■ Uso de medicares: certas medicares como 
amiodarona, nitrofurantoma e propiltiouracil 
sao associadas com HAD. 

■ Transplante de medula ossea: aumenta a chan¬ 
ce de sindrome de desconforto respiratorio 
com HAD, 

■ Uveite: associada com vasculites pulmonares. 

Um estudo com 97 pacientes provou que quatro 
par^metros demonstraram correla^ao com a pre¬ 
sent de causa autoiinune de HAD, que foram: 

tabela 5 Principals causas de hemorragia 
alveolar e caracteristicas clfnicas 


Patologia Caracteristicas dinicas i 

Granubmatose 
com poliangeite 

Aoometimento de ouvido, seios da | 
face, pulmao e rins 

ANCA“C positive 

Bbpsia pulmonar: capilarite ou j 
granuloma f 

Pollangefte 

microscdpica 

Aoometimento renal, pulmonar e 1 
cutSneo \ 

Rode acometer nervos perifdricos \ 
ANCA-p positivo e complemento \ 
normal S 

Sindrome de 
Goodpasture 

Acometimento de pulmao e nns \ 
Anticorpo antimembrana basal \ 

glomerular positivo e complemen- j 
to normal 

Biopsia do pulmao se houver 
anticorpo antimembrana basal 
glomerular negativo 

Lupus eritematoso 
sstemioo 

Acometimento de multiples 
sistemas induindo pele, pulmdes, 1 
rins, SNC, hematobgico 
Complemento baixo 

FAN positivo e Ac anti-DNA 
positive 

Hemossiderose 
i pulmonar 

Diagndstlco de exdusao, s6 
acomete pulmao 

Nao cursa com capilarite 
Prindpalmente criangas e adultos 
jovens 

Associagao com doenga celfaca 

Pdrpura de 

H enoch -Schcnl ei n 

Pijrpura palpavei, dor abdominal 
Aoometimento renal e rare 

Biopsia com deposito de IgA 

J Doenga de Behget 

| 

t 

i 

i 

Ulceras orais e genitais, 
acometimento ocular e vasculite 
de SNC 

Vasculite e aneurisma de arteria 
pulmonar 


Ac: anticorpo; ANCA: anticorpos antlneutr6tilos; FAN: fator 
antinOcteo; SNC: sistema nervoso central. 


■ Intcio dos sintomas >11 dias. 

■ Perda de peso nos ultimos 30 dias. 

■ Artralgia/artrite. 

■ Proteinuria > 1 g. 

A Tabela 5 sumariza o diagnbstico differencial 
da HAD. 

TRATAMENTO _ 

No manejo agudo no departamento de emergencia 
(DE), sao essenciais o suporte respiratorio e o he- 
modinamico. A hipoxemia deve ser imediatamen- 
te corrigida com oferta de oxigenio (por mascara, 
CPAP ou BIPAP). Nos casos refratarios, deve-se 
realizar intuba^ao orotraqueal, ajustando a venti- 
lafao mecanica com volume corrente baixo (5 mL/ 
kg) e PEEP alto (de forma similar & SDRA). 

No caso de instabilidade hemodmamica, a mo- 
nitora^dO com satura^ao venosa central e/ou cate¬ 
rer de artferia pulmonar deve ser instituida. Outro 
importante ponto e a monitoriza^ao seriada da 
hemoglobina. 

Ap6s a estabilizaqao do quadro hemodinainico 
e respiratorio, deve-se buscar e tratar a causa que 
desencadeou a HAD. Dessa forma, deve-se coletar 
os exames b^sicos, bem como um lavado broncoal- 
veolar com pesquisa de etiologias infecdosas. Na 
suspeita e/ou confirm a^ao de infec^ao, deve ser 
miciada terapeutica especifica. Alguns autores ain- 
da sugerem a introduce de antibioticoterapia em- 
pirica ate o resultado dos exames colhidos para 
avaliar a presen^a de infec^ao. Caso o paciente 
apresente disturbios da coagula^ao associados, estes 
devem ser investigados e corrigidos, assim como 
transfundir hemacias, se a hemoglobina for menor 
que 7 g/dL. 

Nos casos de doen^as autoimunes, deve-se iniciar 
pulso de mefilprednisolona {500 a 1.000 mg EV por 
dia) durante tres a cinco dias consecutivos. Outras 
modalidades terapeuticas tambempodem ser utili- 
zadas, a depender da causa da hemorragia alveolar: 

■ Em pacientes com LES, ciclofosfamida em pul- 
sos mensais (750 mg/m 1 ) deve ser realizada. 

■ Em pacientes com granulomatose com po- 
liangeite, a ciclofosfamida por via oral em dose 
de 2-3 mg/kg e a plasinaferese sao op^oes tera¬ 
peuticas. 

■ Na sindrome do anticorpo antimembrana ba¬ 
sal glomerular, o tratamento com plasmafere- 
se didria por 2 semanas deve ser iniciado. 
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■ Na hemossiderose pulmonar, a corticoterapia 
pode ser util. 

■ Em pacientes com HAD refrataria, a circula- 
<;ao extracorporea pode ser utilizada. Outras 
op^oes sao o uso de gamaglobolina e plasma- 
ferese. 

■ Em pacientes com historico de coagulopatias 
on uso de anticoagulantes, o tratamento da HA 
e a descontinua^ao da medica^ao e corre^ao da 
coagulopatia com as medidas necessarias, que 
podem induir vitanuna K, plasma fresco con- 
gelado, complexo protrombtmco e uso de anti- 
fibrinoliticos conforme a indica^ao clmica. 

■ Na suspeita de infec^ao deve-se reallzar anti- 
bioticoterapia de amplo espectro. 

Novas op 9 des terapeuticas tem sido tentadas 
nesses pacientes, incluindo o uso de fator VII re- 
combinante por via endovenosa on por broncos- 
copia, ou o uso de acido transnexainico, mas essas 
op 9 oes nao podem ser recomendafoes de rotina no 
momento, A Tabela 6 sumariza o tratamento de 
pacientes com HAD. 


INDICATES DE 1NTERHAQA0, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO 

Os pacientes com hemorragia alveolar quase que 
invariavelmente tem indicado de interna 9 ao hos- 
pitalar. Casos de hemorragia difusa com necessida- 
de de suporte ventilatorio tem indica 9 oes de UTL 
O seguimento ambulatorial depende da etiologia 
da HAD. 

tabela 6 Tratamento da hemorragia alveolar (HA) 

1 - Suporte ventilatorio e hemodinamico, usar PEEP afto j 

em pacientes entubados 

2 - Corregao de coagulopatias e, se Hb < 7 g/dU 

transfusao de concentrado de hem^cias 

3 - Descartar e tratar infecgoes 

4 - Corticoterapia! idealmente corn puisoterapia com 

metilprednisolona 500-1,000 mg EV por 3 a 5 dias, 
se indicado 

5 - Plasmaferese, se indicado 

6 - Giclofosfamida, se tndicado 

7 - Outras modalidades de tratamento dependences da 

etiologia espedfica da HA 

8 - Circuiagao extracorporea em casos refratarios 




Queda de Hb, infiltrado novo, __ 
piora da dispneia (com ou 
sem hemoptise} 


TC de torax 
(se padente est&vel) 


Causes 


Exame de sangue, 
LBA 


Golagenosa/ 

vasculite. 



RGUFtA 4 Abordagem da hemorragia alveolar difusa. 

Hb: hemoglobina; TC: tomografia computadorrzada; LBA: lavado broncoaiveolar, 
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Derrame pleural 
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Pontos importantes 

m Em pacientes com derrame pleural com mais de 
10 mm de espessura no departamento de emer¬ 
gence (DE) esta indfcada a pung^o diagnostics do 
derrame pleural, exceto em casos com etiologia 
obvia, como derrame pleural bilateral em pacien¬ 
tes com congestao sistemica e pulmonar com in- 
suftciencia cardfaca conhecida, 
m A determinagao do local de pungao deve ser rea- 
lizada peia propedeutica, mas em alguns casos 
pode ser necessdria a realizagao de ultrassono- 
grafia. A ultrassonogratia e associada a menores 
complicagoes na pungao diagnostics. 

* 0 primeiro passo diante de um derrame pleural e 
diferenciar um transudato de um exsudato, Para 


INTRO DU QAO E DEFINIQOES _ 

O espago entre a pleura visceral, que recobre os 
pulmoes, e a pleura parietal que recobre a parede 
toracica, o mediastino e o diafragma, e conhecido 
como espago pleuraL Em humanos, nao hi conexao 
anatomica entre as cavidades pleurais. A pleura 
visceral rccebe seu suprimentu sanguineo da cir- 
culagao bronquica e a pleura parietal recebe das 
arterias intercostais, Em condigoes normais, existc 
uma fina lamina liquida nessc espago que ajuda na 
lubrificagao e facilita o movimento do pulrnao du¬ 
rante a inspiragao e expiragao. Os linfaticos sub- 
pleurais sao o principal responsavel peia remogao 
do Hquido pleural da cavidade. Em condigoes pa- 
tologicas, cxiste excesso de produgao ou insuficien- 
te remogao desse Hquido, gerando acumulo dele, o 
que e definido como derrame pleural, 

Estima-se que cerca de 1,5 milhao de pessoas 
desenvolvam derrame pleural anualmente nos Es- 
tados Unidos. A principal causa e a insufitiencia 
cardiaca (IC), contando com 500,000 casos por ano, 


tanto T o uso dos criterios de Light sao o melhor dk 
ferenciadoL 

■ A insuficiencia cardfaca e a principal causa dos 
transudatos, mas sfndrome nefrdtlca, hipoalbumi- 
nemia e ate mesmo emboila pulmonar sao outras 
causas de transudatos, 

* A tuberculose deve sempre ser suspeitada em pa¬ 
cientes com Ifquldo com predomfnio linfocftico e 
pobre em c£lulas mesotelials. 

* A dosagem da adenosina deaminase (ADA) apre^ 
senta alta sensibilidade para o diagnostico de tu¬ 
berculose. 

» Os derrames parapneumonlcos compllcados ne- 
cessitam de drenagem toracica. 


seguida peia pneumonia com incidencia estimada 
em 300,000 casos e pelo derrame pleural neoplasb 
co, que conta com 200.000 casos (Tabela 1), Nos 
pauses em desenvolvimento, inclusive o Brasil, a 
tuberculose (TB) passa a despontar como uma das 
principals causas, devendo sempre scr suspeitada, 
uma vez que o derrame pleural e sua manifestagao 
cxtrapulmonar mais comum. 

Estima-se que entre 20 e 40% dos pacientes 
internados por pneumonia apresentam derrame 
pleural associado. Nos pacientes com mais de 50 
anos, as causas neoplasicas superam os derrames 
parapneumonlcos. Cirrose, embolia pulmonar, 
doenga viral e cimrgia de revascularizagao miocar- 
dica tambem sao causas comuns de derrame, 

ETIOLOGIA E FISIOFATQLOGIA 
Quando pulmoes normals sao removidos da caixa 
toracica, o volume de gas em seu interior se reduz 
devido a sua retragao elastica. A parede toracica, 
pelo contrario, quando aberta e em contato com a 



544 SECAO IV EMERG&JCIAS RESPIRATORIAS 


tabela l Epidemiologia do derrame pleura! nos 
Estados Unidos 


Etiologia 

NOmero de casos/ano 

Insuficiencia cardiaca 

500,000 

Pneumonia bacteriana 

300.000 

Neoplasias 

200.000 

. * Pulmao (309c) 

60.000 

• Mama (25%) 

50.000 

l * Linfoma(20%) 

40.000 

. Embolia pulmonar 

150.000 

Infecgoes de etiologia viral : 

100.000 

| Pds-cirurgia de mvascula- 
j rizagao do miocardlo 

60.000 

. Cirrose com ascite 

j 50.000 

Doengas do trato 
; gastrointestinal 

25,000 

\ Doengas vasculares do 
j tecido conjuntivo 

6,000 

i 

: Tuberculosa 

j 2.500 

Exposigao a asbestos 

: 2.000 

i Mesotelioma 

| 1.500 


Adaptada de Light RW, N Engl J Med. 2002;346(25):1971-7. 

pressao atmosfdrica, no final da expira^ao (isto 6, 
volume residual funcional), tende a se cxpandir. 
Esse balan^o, entre as formas de retraijao pulmonar 
e expansao toracica, mantem a pressao dentro do 
espat^o pleural negativa (-3 a -5 croH 2 0), 

A fun^ao fisiologica do espa^o pleural em hu- 
manos nao esta muito bem estabelecida. A teoria 
mais aceita cade que a pleura serve como uma 
membrana clast tea serosa, que permite as mudan^as 
do formato do pulmao durante o ciclo respiratorio, 
bem como previnc o colabamento alveolar ao fim 
da expiratjao gramas & pressao negativa mantida no 
espa^o pleural. No entanto, a present^ desse espa^o 
virtual entre os folhetos pleurais parece nao ser 
absolutamente necessiria d respiraijao, uma vez que 
os seres humanos vivem normalmente apos cirur- 
gia para oblitera^ao do espa$o pleural (pleurodese), 
com o beneficio do alivio da dispneia Lnduzida por 
um derrame pleural ou pneumotorax previo. 

Os folhetos pleurais sao cobertos por celulas 
mcsoteliais que sao metabolicamente ativas e pro- 
duzem diversas substikneias, como acido hialu mni- 
co, oxido nitrico e fator de crescimcnto tecidual (J 
(TGF P). Estima-se que aproximadamente 0,26 mL/ 
kg de peso de liquido pleural esteja presente em 
cada cavidade pleural. Esse fluido e tanto produzi- 


do quanto reabsorvido na pleura parietal e depen- 
de do balan 90 entre as pressocs, hidrostaticas e 
oncoticas, dos fluxos sanguineos sistemico, pulmo¬ 
nar e pleural. Os vasos linfaticos, que estao concc- 
tados a pleura parietal, sao os responsaveis pcla 
reabsor^ao do liquido pleural e o fluxo nesses vasos 
pode aumentar em ate 20 vezes para suprir uma 
demanda aumentada de torma^ao de liquido pleu¬ 
ral. Logo, derrame pleural clinicamente significati¬ 
ve so vai se desenvolvcr se a produ^ao de fluidos 
superar a capacidade de drenagem dos vasos linfa¬ 
ticos, devido a alta produ^ao, baixa reabsorcao ou 
a combina^ao dos dois fatores. 

Um derrame pode ser exsudativo ou transuda- 
tivo. Derrame exsudativo ocorre quando fatores 
locais estao alterados, como inflamaqao do pulmao 
ou da pleura que causa extravasamento capilar de 
liquido para o espa^o pleural e/ou nos casos em que 
ocorre rcdu 9 ao da drenagem linfatiea como em 
doen 9 as proliferativas (p. ex., neoplasia) ou infla- 
matorias (p. ex„ pneumonia). Derrames transuda- 
tivos, por outro lado, ocorrem geralmente por fa¬ 
tores sistemicos como aumento da pressao 
hidrostatica (p. ex., insuficiencia cardiaca), redu^ao 
da pressao oncotica {p. ex., hipoproteinemia), au¬ 
mento da pressao negativa intrapleural (p. ex,, ate- 
lectasia) ou movimento do liquido ascitico atravds 
do diafragma (p. ex., hidrotorax hepdtico), A Tabe- 
la 2 resume as causas de derrame pleural segundo 
a fisiopatologia. 

IDENTIFICAQAO DO DERRAME PLEURAL 
O derrame pleural pode ser suspeitado durante a 
historia clinica do paciente ou durante o exame 
ftsico. O paciente com derrame pleural pode se 
queixar de dispneia, tosse seca, dor pleuritica ou 
trepopneia, que e uma forma de dispneia que alivia 
quando o paciente delta do lado do derrame. 

Os sintomas dependem do tamanho da colegao, 
porem pacientcs com doen9as pulmonares (p. ex,, 
doen 9 a pulmonarobstrutiva cronica [DPOC], lin- 
fangite carcinomatosa ou embolia pulmonar) podem 
ter sintomas com derrames pequenos a moderados. 

Durante o exame fisico, a suspejta de derrame 
pleural pode advir de altera 90 es como rcdu 9 ao ou 
abolifao do murmurio vesicular, mackez a percus- 
sao (sinal mais associado) e fremito toracovocal 
reduzido; porem, esses achados dependem basica- 
mente do tamanho do derrame, sendo encontrados 
em cocoes maiores que 300 mL. 
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tabela 2 Etiologias de acordo com mecanismo 
de derrame pleural 


Mecanismos 

Examples 

Aumento da produqao de liquido pleural 

Aumento de liquido 
Intensticial no pulmao 

Insuficienoiacardtaca, 
pneumonia, embolia 
pulmonar 

Aumento da permeabrlida- 
de do capiiar pleural 

Cancer, tuberculose. doen- 
gas inflamatdrias 
acometendo a pleura 

Aumento da pressao do 
capiiar pleural 

i 

Insuficiencia cardiaca, 
hipertensao pulmonar, 
sindrome da compressao 
da vela cava superior 
(SVCS) 

i Redugao da pressao 
j intrapleural 

Atelectasia, encarcera- 
mento pulmonar 

Redugao da pressao 
| oncotica serica 

Hlpoalbuminemla j 

■ Aumento do fluido 
j peritoneal 

Cirrose, dialise peritoneal, \ 
sindrome de Meigs 

\ Ruptura do ducto tordcico 

Guilotorax 

1 Ruptura de vases 
j intratorcicicos 

Hemotbrax [ 

| 

Redujao da reabsorqao do liquido pleural 

I Obstrupao da drenagem 
linf&tica 

Neoplasias locals ou 
metast&ticas, iinfoma 

[ Aumento da pressao 
intravascular sistSmica 

Insuficiencia cardiaca, 

SVCS 


Achados adicionais como febre, ortopneia e 
artralgia concomitantes podem ser uteis na formu- 
lapio das hipotcses etiologicas do derrame e redu- 
zir o leque de diagnostics diferenciais. Historia de 
viagem recente, ocupa^ao atual e previa, medica0es 
em uso, cirurgias recentes (p. ex„ revasculariza^ao 
miocardica), neoplasia, lugar de resid^ncia e expo- 
supao previa a asbesto devem ser interrogados. No 
examc fisico, outras pistas diagnosticas sao turgen- 
cia jugular, edema periferico, edema assimdtrico de 
membros inferiores, estigmas de hepatopatia (p. ex., 
rarefa^ao de pelos, eritema palmar, ginecomastia, 
circularao colateral...), deformidades articulares ou 
sinais de sinovite. Tais achados podem ajudar no 
diagnostico etiologico do derrame. 

A radiografia de torax e comumente o primei- 
ro exame a ser solicitado na suspeita do derrame 
pleural e na maioria das vezes e suficiente para 
identificar o derrame. Na posi^ao ortostatica (pos- 
teroanterior [PA] e perfil), o liquido tende a se acu- 
mular na por^ao inferior, causando uma imagem 
homogenea que oblitera o seio costofrenico ou al¬ 


tera sua angulafao. Esse achado radioldgico ocorre 
com derrames > 200 mL. A radiografia em decubi- 
to lateral com raios horizontals e mais sensivel e 
pode demonstrar cole^ao pleural de ate 50 mL. Na 
incidencia anteroposterior (no leito), derrames 
grandes a moderados aparecem como uma opaci- 
fica^ao homogenea do campo pulmonar, com vas- 
culatura ainda visivel. 

A radiografia tambem pode ajudar no diagnos¬ 
tico etiologico do derrame. Existem tr£s padroes de 
derrame que podem ser fiteis no diagnostico etio¬ 
logico: bilateral, unilateral maci^o e loculado. 

Derrames bilaterais sugerem insufici£ncia car- 
diaca (mais comum), geralmente associada a outros 
sinais, como cefalizaqao ou redistribui^ao da trama 
vascular, edema intersticial ou alveolar e aumento 
da silhueta cardiaca. Na ausenda de cardiomegalia, 
o diagnostico diferencial deve incluir neoplasia, 
pleurite lupica ou pericardite constritiva. 

Locula^oes sugerem inflama^ao pleural e podem 
estar associadas a empiema, tuberculose ou hemo- 
torax. 

Derrames gigantes estao mais comumente as- 
sociados a malignidade (60%), seguidos por derra¬ 
me parapneumonico (20%) e menos comumente 
hidrotorax hepatico e tuberculose. 

O papel da ultrassonografia (USG) de tdrax tem 
sido cada vez mais bem estabelecido na abordagem 
do derrame pleural. Quando comparada a outros 
metodos de imagem (radiografia e tomografia), a 
USG tem melhor capacidade de quantificar o vo¬ 
lume de liquido pleural, melhor caracteriza^ao de 
scpta0es pleurais, melhor diferencia^ao entre li¬ 
quido pleural, espessamento pleural e consolida^ao 
pulmonar, como tambem consegue distinguir entre 
exsudatos e derrames malignos. 

O principal diferencial da USG e o fato de seu 
uso estar associado a menos complicates durante 
a toracocentese, biopsia ou drenagem pleural e apre- 
senta maiores taxas de sucesso dos procedimentos, 
principalmente quando os derrames sao pequenos 
e loeulados, 

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DO 

DERRAME PLEURAL _ 

Toracocentese 

A toracocentese esta indicada em qualquer derrame 
pleural novo, inexplicado, que tenha mais que 1 cm 
na radiografia em decubito lateral As tinicas situa¬ 
tes em que se esta autorizado a prescindir da to- 
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Tabela 3 Diagnostico segundo sinais e sintomas 


Diagnostico 

Sintomas e sinais associados ao 1 

; etiologico 

derrame pleural 

Insuficiencia 

Htpoxemia, edema periferico, 

i cardiaca 

congestao pulmonar, B3, ortopneia i 

; Cirrose hepatica 

Ascite. veias abdominais distendidas, j 
erltema palmar, ginecomastia 

: Sindrome nefrottca 

Anas arc proteinuria 

i Pneumonia 

Febre, calafrios, tosse corn 

| 

expectoragao, inti 1 trado pulmonar j 

| Tuberculose 

\ 

Febre vespertina, sudorese 
noturna, perda de peso 

: Neoplasias 

1 

i 

j 

Historia de neoplasia (pulmao em j 
homens, mama em mulheres) : 
hemoptise, adenomegalia, 
hepatoesplenomegalia 

j Embolla pulmonar 

i 

Dispneia, dor ton&cica pleurftrca, ] 
edema de membro inferior 
assimetrico, imobilizagao 

Mesotelioma 

Massa pleural, histdria de 
exposigao a asbesto 

| Viral 

Febre, tosse, mialgia, rash , fadlga j 

i Pericardite 

1 

i 

! 

Dor toracica em pontada (alivia com j 
indlr>a<p§o anterior do tdrax), EGG j 
compatfvel, derrame pericardico no j 
USG, turgencia jugular 

! Estenose de veia 

j 

! Abiagao previa para fibrilagao atrial. 

; pulmonar 

i 

t 

; cateterismo recente (associa-se a 
hipertensao pulmonar) 

Sindrome da veia 

■ Edema facial ou pletora, edema de 

1 cava superior 

; membros superiores bilateral 

Perfuragao 

\ Dor toracica ou abdominal, febre. 

| esofagica 
i 

neoplasia esofagica ou DRGE, 

; endoscopia recente 

' Pancreatite 

i 

i 

: Dor abdominal vomitos incoerciveis, j 
nausea, anorexia, elevapao de 
enzimas panoeaticas 

i Endometriose 

. Infertilidade, dor pelvica, dismenoreia | 

Sfndrome de Meigs 

Historia de tumor de ovario 

Hiperestlmulagao 

' Dor abdominal vigencia de 

I ovariana 

tratamento para infertilidade 

Urinotdrax 

i 

I Procedimento uroldgico recente, 
obstru^&o do trato urin^rio 

! Quilotorax 

, Massa no torox, trauma, presence j 

. 

i de lipidios no llquido pleural 

i Pseudoquilotorax 

Doenga reumatoldgica, historia de 
■ tuberculose ou doenga pleural 


■ lipfdios no liquido pleural 

■ Artrite reumatoide 

Dores articulares com edema 
articular i 

| Sindrome das 

Bronquiectasias, linfedema, unhas ] 

j unhas amarelas i 

amarelas 


Adaptada de Saguil A, et al. Am Fam Physician. 2014 Jul 
15;90(2):99-104. 

DRGE: doenja do refluxo gastraesofagico; EGG: eletrocar- 
diograma; USG: ultrassonografia 



figura i Derrame pleural a direita. 



figura 2 Ultrassonografia com evidencia de derrame 
pleural facilitando a punpao diagnostics. 



figura 3 Derrame pleural avaliado na posicao de 
Laurel. 


racocentese sao: quando ha evidencias claras de 
derrame associado a insuficiencia cardiaca conges- 
tiva, derrames parapneumonicos pcquenos ou se- 
cundarios a cirurgia de revasculariza^ao miocardi- 
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ca. Entretanto, se houver febre, dor pleuritica, 
tamanhos muito discrepantes ou o derrame nao 
regredir apos tratamento inicial, esta indicada a 
toracocentese diagnostica. 

Caso o paciente esteja em franca insuficiencia 
respiratoria ou descompensado da fun^ao cardiaca 
e tenha um derrame de grande monta, estd indica¬ 
da a toracocentese de emergencia com ou sem in- 
trod u^ao de dreno tubular. £ importante lembrar 
que nao se deve retirar mais do que 1.500 mL de 
liquido pleural de uma vez, devido ao risco de ede¬ 
ma pulmonar de reexpansaa. 

A taxa de complicates da toracocentese e hai- 
xa, com 2 a 6% de pneumotorax, com menos da 
metade dos casos de pneumotorax necessitando de 
interven^ao, e apenas 1% dos pacientes apresentam 
hemotorax, com essa taxa sendo bem menor na 
toracocentese puramente diagnostica. Radiografia 
de controle nao e necessaria apos toracocentese, 
exceto se o paciente apresentar tosse, dispneia, dor 
toracica, saida de ar na seringa de pun^ao ou aus- 
culta pulmonar com murmiirio vesicular abolido. 

ASPECTQ DO LfQUIDQ PLEURAL _ 

A aparencia macroscopica do liquido pleural deve 
ser analisada no momento da coleta do liquido. O 
fluido pode se apresentar seroso, serossanguinolen- 
to, hemorragico ou purulento. Alguns aspectos 
podem sugerir a etiologia do derrame e gerar con- 
dutas imediatas (p. ex., empiema pleural). 

Liquido sanguinolento e comumente visto em 
derrames malignos, embolia pulmonar, trauma, re- 
lacionado a asbesto, pos-cirurgia cardiaca, secunda- 
rio a tuberculose, ou parapneumonico complicado. 

Fluido purulento pode ser visto no empiema, 
mas tambem pode mimetizar a aparencia leitosa 
dos derrames lipidicos (p. ex., quilotorax). Alem 
disso, um odor fetido pode ser sentido nas infec^oes 
por anaerdbios ou odor de amonia pode estar pre¬ 
sente no urinotorax. 

TRANSUDATO VS. EXSUDATO _ 

Apos a analise macroscopica do aspecto do liquido, 
o proximo passo e distinguir os pacientes que tem 
causas inflamatorias de derrame (i. e., exsudato) 
daqueles que tem causas nao inflamatorias (i. e., 
transudato). 

O uso dos criterios de Light, para diferenda^ao 
entre transudato e exsudato, foi inicialmente des- 
crito em 1972 e perroanece como o metodo padrao 


TABELA 4 Diagnostico do derrame pleural depen- 
dente do aspecto macroscopico 


Aspecto 

Suspeita diagndstica 

SanguinoJento 

i 

Hematocrito > 50%: hemotbrax 
Hematocrito < 50%: neoplasia, 
tuberculose, tromboembollsmo 
pulmonar parapneumbnico 
complicado (usualmente todas 
essas causas < 20%) 

Hematocrito < 1%: nao significativo j 

Turvo 

i 

! 

! 

Empiema on quibtbrax. A centritu- i 
gagao consegue diferenciar as duas ! 

| causas: se o liquido sobrenadante e j 
| Ifmpido, sugere empiema e indica \ 
\ drenagem de urgencia 

j Marram 

| Abscesso amebiano j 

j Preto 

S Infecgao por Aspergfflus, melanoma j 

1 Restos alimentares 

: Ruptura esofagjca 

] OdorpOtrido 

Empiema j 

j Esverdeado 

; Fistula biliar j 

| Leftosa 

! Quilotorax ou pseudoquiiotdrax 


ate os dias de hoje. De acordo com os criterios de 
Light, o paciente apresenta um derrame pleural 
inflamatorio (i. e., exsudativo) quando ele apresen¬ 
tar um destes criterios: 

■ Razao entre a proteina do liquido pleural e a 
proteina sdica > 0,5. 

■ Razao entre desidrogenase latica (DHL) do 11- 
qnido pleural e o DHL serico > 0,6. 

« DHL do liquido pleural > 200 UI (ou > 2/3 do 
limite superior da normalidade do DHL serico). 

Os criterios de Light, apesar de representarem 
o padrao para defini^ao de exsudato e transudato, 
podem caracterizar erroneamente essa divisao em 
at£ 25% dos casos. Quando a dosagem de proteina 
ou DHL serico nao estiver disponivel para compa- 
ra^ao, uma proteina do liquido pleural > 3 g/dL ou 
a dosagem de colesterol do liquido pleural > 45 mg/ 
dL apresenta performance simitar aos criterios de 
Light em quatro estudos. Um outro estudo mostrou 
que a dosagem de colesterol do liquido pleural > 43 
mg/dL apresentou sensibilidade de 75% e especifi- 
cidade de 80% para o diagnostico de exsudato. Ao 
se utilizar ponto de corte do colesterol do liquido 
pleural > 60 mg/dL, a sensibilidade cai para 54%, 
mas a especificidade se torna 92%. A rela^ao do 
colesterol pieural/serico < 0,3 (sensibilidade 89%; 
especificidade 81%) tambem pode ser utilizada para 
essa diferencia^ao entre transudato e exsudato. 
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Outra forma de determinar se am liquido e um 
exsudato ou transudato e o gradiente de albumina 
serico-pleural, que sera discutido adiante* 

A Tabela 5 lista os criterios de Light para diag¬ 
nostics do derrame pleural e a Tabela 6 lista os 
diagnostics posstveis nos casos de transudato ou 
exsudato. 

Diferencfando transudato de exsudato na 
msufieiencia cardfaca 

Apesar de os criterios de Light identificarem a maio- 
ria dos exsudatos, aproximadamente 25% dos tran- 
sudatos sac dassificados erroneamente como ex- 
sudato, especialmente nos pacientes com 
insuficiencia cardiaca (IC) que receberam terapia 
diuretica. Em pacientes com suspeita de IC, uma 
proteina serica 3,1 g maior do que a proteEna do 
liquido pleural ou uma albumina serica 1,2 g maior 
do que o fluido pleural {gradiente albumina serico- 
-ascftico) podem ser usadas para identificar tran- 
sudatos que foram erroneamente dassificados como 
exsudato pelos criterios de Light. De forma seme- 
lhante, a dosagem no liquido pleural do peptideo 
natriuretico do tipo E (NT-pro-BNP) maior que 
L50Q pg/mL foi validada como forma de identificar 
derrames secundarios a 1C congestiva. Por outro 
lado, os niveis sericos de NT-pro-BNP sao quase 
idgnticos aos do liquido pleural, entao as recomen- 
dagoes atuais sugerem o uso do NT-pro-BNP seri- 
co associado ao julgamento clinico, para a identifi- 
cagao de transudates em pacientes com IC em uso 
de diureticoterapia. 

PREPARAgAO DAS AMOSTRAS E EXAMES 
A SEREM SOLICITADOS _ 

Para analise laboratorial, recomenda-se a retirada 
de 50 a 60 mL de liquido pleural, separados em 
tubos estereis, para bioquimica (5 mL), microbio- 
logia (20 mL) e citologia (10 a 25 mL}* 

Para a mensuragao do pH £ necessdrio evitar 
contato do fluido com o meio externo e para realiza- 


tabela 6 Etiologia de derrame pleural segundo a 
origem transudato x exsudato 

r"' 1 . i 

; Transudato 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva 

* Cirrose 

■ Sfndrome nefrbtica 

■ Glomerulonefrfte 

m Diatise peritonea] j 

m Hipoalbuminemia (albumina serica < 1 1 5 mg/dL) \ 

h Atefectasia \ 

K Sindrome da veia cava superior 
a Encarceramento pulmonar j 

; h Sarcoidose 

■ Mixedema 

| a Fistula cenebroespinal ou shunt ventriculoperitoneal 

\ ■ Urinotbrax 

| * Hipertensao arterial pulmonar 

■ Embolia pulmonar 

« Doenga do pericardia 

» Migragao extravascular de cateter venoso central 
Exsudato 

* Infeccioso: bacteriano, viral, tubercubse, fungo t pamsitas 

b Neopl^sico: doenga metast&tica (p, ex., cancer de 
pulmao, cancer de mama, linfoma, mieloma, cancer 
de ovbrio, cancer de pancreas, colangiocarclnoma), 
mesotelbma, linfoma prim^rio da pleura 

a Derrame paraneopl£sico: pleurite reativa a neoplasia 
pulmonar, obstrugao bronquica ou atelectasia k 
pleuiita secundaria a radioterapia 

» Reatlvo: pleurite reativa por conta de pneumonia 
(parapneunionico nao compllcado) 

: m Embolia pulmonar 

; m Doenga abdominal: pancreatite, colecistite, abscesso 
de bago ou hepatico, perfuragao osofagica 

j w Doenga cardiaca ou pericardica, incluindo infarto do 
miocandio (apos bypass coronariano, cirurgia cardiaca 
ou procedimentos de ablagao miocardica), estenose 
de veias pulmonares 

« Ginecologico: hiperestimulagao ovariana, sindrome de ; 
Meigs, endometriose, complicagoes pbs-parto 

(continua) 


tabela 5 Critbrios de Light para definigao de exsudato ou transudato 


; Criterio 

Transudato 

Exsudato 

Relagao proteina pfeural/serica 

| < 0,5 ] 

> 0,5 (proteina pleural > 3 g/dL pode ser suficiente) 

Relagao DHL pleural/serico 

<0,6 

> 0,6 

DHL do liquido pleural 

< 2/3 o limlte superior do DHL serico 1 

£ 2/3 o limite superior do DHL serlco (DHL 

_ _ _ _ _ _ _ ..._ _ „ LUII _,_ __ 

j 

pleura! > 300 pode ser usado) 


DHL: desidrogenase J£tica. 
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tabela 6 Etiologia de derrame pleural segundo a 
origem transudato x exsudato (continuagSo) 

* Doengas do coldgeno: artrite reumatoide. lOpus, 
sindrome de Sjogren, febre do Mediterraneo, 
granulomatose eosinofilica, granulomatose com 
; poliangei'te 

; ■ Wedicagoes: nitrofurantolna, dantrolene, metisergida, I 
: dasatinib, amiodarona, metotrexato, clozapina, 

fen toha, betabloquadores, derivados do Ergot 

■ ■ Hemotorax 

I • Quilotorax (male comum apos trauma ou pacientes 1 
com linfoma) 

i ■ Sarcoidose 
! ■ Linfoma linfoblastico 

| ■ Relacionadas a colesterol (comumente vlsto em 
I tuberculose, derrame reumatoide, quatquer derrame 

■ crflnico) 

■ MiscelSnea: derrame benigno relacionado a 
asbesto, sindrome das unhas amarelas, uremia, 
afogamento, amiloidose, choque eletrico, derrame \ 
iatrogenico, sindrome do extravasamento capilar, i 
hematopoiese extramedular 


Ja quando os Imfocitos predominant, embolia 
pulmonar, neoplasia (80% dos casos) e tuberculose 
(9096 dos casos) sao mats comuns. Caso haja maior 
predorainio linfocitico (> 80% de linfocitos), tuber* 
culose, linfoma, artrite reumatoide ou sarcoidose 
passam a ser os diagnosticos mais provaveis. 

Contagens de celulas superiores a 50.000 cels./ 
mm 3 ocorrem principalmente em derrame pleural 
parapneumonico complicado, com a maioria dos 
exsudatos apresentando > 10.000 cels./mm 3 , embo- 
ra exsudatos cronicos frequentemente apresentem 
< 5.000 cels./mm 3 . 

A eosinofilia (> 10%) podc estar presente quan¬ 
do existe ar ou sangue no espago pleural, porem e 
inespedfica, pois tambem pode ocorrer na parago- 
nimiase, uso de medicamentos como nitrofuran- 
toma, sindrome de Churg-Strauss, asbestose e pun- 
goes pleurais de repetigao. Valores de eosinofilos > 
10% sao virtualmente excludentes do diagnostico 
deTB. 


gao de culturas deve-se inocular o lfquido nos baloes 
dc hemocultura a beira do leito. Os exames laborato- 
riais a serem solicitados vao depender da suspeita 
clinica inicial. AJem do DHL e proteinas para aplica- 
gao dos criterios de Light, comumente se solicitam 
contagem celular e diferenciai, pH e glicose. Se existe 
suspeita de infecgao, bacterioscopia e cultura devem 
scr consideradas, alem de se verificar se ba indicios 
de neoplasia; deve-se solicitar citologia oncotica. Tes¬ 
tes adicionais comumente solicitados sao amilase, 
colesterol, trigliccrideos, adenosina deaminase (ADA), 
baciloscopia (BAAR) e cultura para M. tuberculosis. 

CELULARIDADE E DIFERENC1AL _ 

A contagem celular c diferenciai com predominio 
de neutrofilos (> 50%) sugere processo agudo, en- 
quanto o predominio de linfocitos (> 50%) indica 
que o processo e cronico. 

Alguns diagnosticos diferenciais podem ser 
suspeitados na presenga de neutrofilia, como der¬ 
rame parapneumonico, docngas abdominais, pan- 
creatite, embolia pulmonar, neoplasia (20% dos 
casos) ou tuberculose em fase aguda (10% dos ca¬ 
sos). Alguns estudos sugerem que a presenga au- 
mentada dc neutrofilos pode estar associada a 
pleurite por medicamentos, granulomatose eosino- 
filica, relacionada a asbestos, linfoma, infarto pul¬ 
monar, doenga fungica (coccidioidomicose, cripto- 
cocose, histoplasmose) ou infecgao parasitaria. 


GLICOSE E pH PLEURAL _ 

A glicose consumida (< 60 mg/dL) e o pH pleural 
baixo (< 7,20) geralmente ocorrem juntos, princi¬ 
palmente nos derrames parapneumonicos. Essas 
alteragoes sao rcsultado da produgao dc acidos c 
metabolismo de celulas e bacterias no espago pleu¬ 
ral (ocorre tambem em neoplasia, tuberculose, ar- 
tritc reumatoide c pleurite lupica). 

A acidose do liquido pleural nos da informagocs 
progndsticas importantes, como, por exemplo, em 
um contexto de derrame parapneumonico, am pH 
do liquido pleural < 7,2 sugere que a drenagem do 
liquido pleural e necessaria para resolugao do pro¬ 
cesso infeccioso. Se houver pus na coleta, esse liqui¬ 
do nao deve ser enviado para medigao do pH por 
dois motivos: a drenagem jd estd indicada devido 
ao aspecto do liquido e o pus pode entupir a ma- 
quina de gasometria. Em um contexto de derrame 
ncoplasico, um pH < 7,3 esta associado a neoplasia 
mais avangada, menor expectativa de vida, maior 
taxa de positividade da citologia oncotica e menor 
taxa dc sucesso da pleurodcse. 

O pH < 7,2 esta associado a outras patologias: 

■ Tuberculose pleural. 

■ Ruptura de esofago (conteudo acido de estd- 
mago em pleura). 

■ Artrite reumatoide c lupus eritematoso siste- 
mico. 

■ Neoplasias malignas. 
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■ Acidemia. 

■ Paragonimiase. 

■ Hcmotorax. 

• Urinotorax (pH < 6,0 da urina). 

CITOLOGIA ONCOTICA _ 

A citologia oncotica do liquido pleural e uina ma- 
neira conveniente e relativamente cficiente de esta- 
belecer um diagnostico oncologico, chegando a 60 
a 75% de rendimento da amostra. Alguns tipos dc 
cancer tem menor positividadc, como os sarcomas 
e Imfomas (25%), carcinomas epidermoides (20%) 
e mesoteliomas (10%). As causas mais comuns de 
derrame pleural maligno sao carcinomas de pulmao, 
mania e o linfoma. O prognostico e reservado, com 
sobrevida media de 4 a 7 meses. 

A carga tumoral e a experiencia do citopatolo- 
gista tambem podem influenciar na positividade 
do teste. A imunocitoquimica pode ser usada e nos 
ajuda na distin<;ao entre celutas mcsotcliais benig- 
nas e malignas, entre mesoteliomas c adenocarci¬ 
nomas, e conseguc sugcrir a neoplasia primaria em 
derrames pleurais metastaticos. A positividade da 
biopsia pleural nao cirurgica e de cerca de 45 a 60%, 
portanto menor que a da citologia pleural, mas a 
combina^ao de citologia oncotica com a biopsia 
pleural ultrapassa 75% de sensibilidade e a biopsia 
cirurgica tem sensibilidade > 90%. 

EXAMES PARA DIAGNOSTICO DE 
TUBERCULOSE PLEURAL _ 

Adenosina deaminase (ADA) no liquido pleural 
deve ser solicitada na suspeita de tuberculose. 
ADA > 35 U/L em pacientcs com exsudato lin- 
focitario e virtualmentc diagnostica de tubercu- 
losc pleural (sensibilidade 93%, especificidade 
90%) (81a 94%, conforme o estudo). Outros 
autores utilizam um ponto de corte > 40 U/L 
(sensibilidade de 91 a 100%). 

Outras condi^oes podem causar aumento dc 
ADA pleural, como empiema, derrame parapneu- 
monico complicado (usualmente tambem com 
neutrofilia, o que exclui TB pleural) e linfoma (usual¬ 
mente niveis maiores que na TB). Nos casos em que 
o ADA se mostra maior que 250 U/L, empiema e 
linfoma passam a ser mais comuns. 

A positividade da baciloscopia direta do liqui¬ 
do pleural 6 muito baixa, sendo menor que 5% na 
maioria das series. A positividadc da cultura em 
meio de Lbwestein-Jensen varia de 10% a 35% para 


o liquido pleural e de 39% a 65% em pacientes sub- 
metidos a biopsia pleural. 

O interferon-gama, quando aumentado, tambem 
sugere o diagnostico de TB pleural. Utilizando um 
ponto dc corte de 140 pg/mL, a sensibilidade pode 
variar de 86% a 97%, enquanto a especificidade 
mostra sempre valores acima de 90%. 

Uma metanalise demonstrou que, devido ao 
custo, a dosagem da ADA apresenta melhor rela^ao 
custo-beneficio para o diagnostico dc tuberculose 
pleural. As reaches de PCR para M. tuberculosis 
apresentam sensibilidade extremamente variavel 
entre 20 e 90%, com media de 70%. 

A biopsia pleural fechada tem sensibilidade de 
cerca de 60%. Recomenda-se a coleta de dois a tres 
fragmentos para a realiza^ao do exame anatomo- 
patologico e mais um para a realiza^ao da cultura. 
A videotoracoscopia com biopsia apresenta, por sua 
vez, sensibilidade de 95% para o diagnostico de TB 
pleural. 

A baciloscopia e positiva em menos de 5% dos 
casos de TB pleural c as culturas positivam cm 30% 
dos casos, em media, Quando os meios Hquidos de 
cultura para M. tuberculosis (BACTEC ou MODS) 
sao utilizados, a positividade do teste e maior, como 
tambem elcs positivam mais rapidamente. 

Outros exames para diagnostico da TB pleural 
incluem a lisozima, que c uma enzima bacterioli- 
tica decorrente principalmente da decomposi^ao 
dos leucocitos. Niveis elevados dessa enzima sao 
encontrados no liquido pleural por tuberculose c 
nos empieinas, O valor da rcla^ao liquido pleural/ 
sangue acima de 1,0 pode ser utilizado no diag¬ 
nostico diferencial com exsudatos de outras etio- 
logias. Aumentos significativos (acima de 50 U/I), 
excluindo empiema, apresentam alta probabilida- 
de de tuberculose. 

OUTROS TESTES A SEREM SOLICITADOS 
NO LIQUIDO PLEURAL _ 

Bacterioscopia e cultura do liquido pleural so devem 
ser solicitadas na suspeita de infcc^ao. As culturas 
tem rendimento de aproximadamente 22% em pa¬ 
cientes com derrame parapneumonico nao puru- 
lento e de 70% em pacientes com empiema. Resul- 
tados negativos podem ser explicados pelo uso 
previo de antibioticos ou processamento inadequa- 
do das amostras. Streptococcus pneumoniae, S. viri- 
dan e S. millcri sao os patogenos mais comumente 
isolados de amostras de infec^oes adquiridas na 
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comunidade, enquanto S, aureus (principalmente 
MRSA), Enterococcus e enterobacterias sao mais 
comuns em infec^oes hospitalares. 

Quando o hematocrito do liquido pleural e 
maior que 50% do hematocrito do sangue perife- 
rico, o diagnostico e de hemotorax, A solicitaqao 
do hematocrito no liquido pleural nao 6 absolu- 
tamentc necessaria, pois existe uma forma de se 
estimar o hematocrito do liquido pleural usando 
a contagem de hemacias desse liquido* A recomen- 
daqao e de dividir a contagem de celulas por 
iOCLOOO, Por exemplo, se a contagem do liquido 
pleural for 3.000.000/pL de hemacias, o hematu- 
crito sera 30%* 

Uni aumento na amilase do fluido pleural, de- 
finida como am valor maior que o limite superior 
da normalidade da amilase serica (100-300 U/L), 
ocorre em neoplasia {mais comum), ruptura eso- 
fagica e doen<;a pancreatica. Nos dois primeiros 
exemplos, o subtipo salivar da amilase c responsa- 
vel pelo aumento, ao passo que o subtipo pancrea- 
tico aumenta cm doenqas pancrcaticas agudas ou 
cronicas; elcvapics importantes podem ocorrer em 
casos de fistula pancrcatico-pleural 

Os triglictfrides podem ser dosados no liquido 
pleural se existir suspeita de extravasamento linfa- 
tico, Valores maiores que 110 mg/dL falam a favor 
de quilotorax, enquanto menores que 50 mg/dL 


praticamente excluem esse diagnostico; valores no 
intervalo de 50 e 110 devem ser testados para a 
presen^a de quilomicrons, que confirma o diagnos¬ 
tico de quilotorax* 

Como comentado anteriormente, o rendimen- 
to dos testes disponiveis para tuberculose, como 
BAAR e cultura, sao baixos, porem recentemente 
testes de amplifica<;ao de DNA tern sido desenvol- 
vidos nesse intuito. Testes como o Xpert MTB/RIF 
dctectam rapidamente as sequences de nucleotideo 
do M* tuberculosis e ainda detectam perfis de resis- 
tencia a rifampicina, com elevada especificidade, 
porem ainda deixando a desejar na sensibilidade, 
que varia bastante nos estudos de valida^ao. 

DERRAME PLEURAL SEM DIAGNOSTICO 

Caso nao seja possxvel confirmar o diagnostico da 
causa do derrame pleural apos a realizaqao de his- 
toria clinica minuciosa, exames de imagem (incluin- 
do tomografia com contraste, que esta indicada nos 
casos de dificil diagnostico por conta de sua alta 
acuracia em identificar lesoes associadas: neoplasia, 
embolia pulmonar, infiltrado pulmonar***) e anali- 
se do liquido pleural, pode-se lanfar mao de tres 
estrategias; observa^ao, broncoscopia ou biopsia de 
pleura. A Figura 4 traz um fluxograma descrevendo 
os passos para abordagem diagnostica de paciente 
com derrame pleural. 


tabeux 7 Alteraqoes 
Diagnostico 
; Neoplasia 
Empiema 
Tuberculosa 
: Doenqas pancreaticas 
. Quilotorax 


Pleurite lupica 

Pieurite reumatofde 
InfecQao parasitaria 
Urinotorax 


Embolia pulmonar 


laboratories x diagnostico etiologico do exsudato 
Alteragao laboratorial do liquido pleural 
Citologia positiva 
| Pus ou cultura positiva 
i BAAR, cultura positiva ou ADA > 35 

' Amilase aumentada. Pancreatite aguda pode ter aumento de polimorfonucleares 

Triglicerides >110 mg/dL h- 
! So triglicerides < 55 mg/dL, excluido o diagnbstico 
Em pacientes com valores de triglicerides entre 55-110 mg/dL, fazer anaiise de 
, lipoproteinas e para presents de quilomicrons 

j Anti-DNAds em altos tftulos 

' Cels, LE no liquido pleural (pouco utilizado e msnos acurado) 

Fator reumatoide > 1 ;320 ou > serico 

Pode ter eosinoffe Coloragao especrfica posttiva, deteogao de fungos ou parasitas 

Relapao creatinina LP/serica maior que 1,0 fortemente sugestiva do diagnbstico, 

, Usualmente causada por nefropatia obstrutiva 

I Citologia usuaimente linfocitica, mas no TEP agudo pode aumentar polimorfonucleares 
| pH > 7,3 

; Glicose > 60 mg/dL 

\ 20% dos cosos sao transudatos e 80% exsudatos 
! Pode ser hemorraglca (nao hemotorax, com hematocrito entre 1 e 20%) 

1 Em afguns poucos casos, pode ter eoslnolilia 

















figura 4 Fiuxograma para abordagem do derrame pleural. 

ADA: adenosina deaminase; 1C: insuficiencia cartfiaca; Rx: raid X; TC: tcmografia computadonzada; USG: ultrassonografia. 
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ABORDAGEM DO DERRAME PLEURAL 
PARAPNEUMONICO _ 

0 derrame exsudativo que se associa a urn episodic* 
de pneumonia e definido como derrame parapneu- 
monico, sendo a principal causa de derrame pleural 
infkmatorio. Quando ha indicios de infecqao do 
liquido pleural, o derrame passa a ser chamado de 
parapneumonico complicado, e caso o aspecto ma- 
croscopico seja purulento, define-se como empiema. 
Em ambos os casos a drenagem toracica e procedi- 
mcnto mandatorio. 

Apesar dos avangos no tratamento da pneumo¬ 
nia, a mortalidade dos pacientes que desenvolvem 
derrame pleural continua muito alta, quando com- 
parada aos pacientes que tem pneumonia, mas nao 
apresentam derrame associado. Alem do mais, atra- 
sos na identificagao e drenagem dos derrames com- 
plicados estao associados a mortalidade ainda maior. 

Aproximadamente 20% das pneumonias adqui- 
ridas na comunidade desenvolvem derrame pleural 
identificavel pela radiografia de torax, e desses, 30% 
vao evoluir com derrame complicado ou empiema. 
Os sintomas dassicos de empiema, como febre man- 
tida, tosse com expectoragao e dor toracica, muitas 
vezes nao vao estar presentes nos idosos, que mais 
comumente se apresentam com fadiga, anemia e au- 
sencia de melhora do quadro de base. Devido a esse 
quadro oligossintomatico, geralmente ha atraso na 
identihcagao do derrame pleural em pacientes idosos 
com pneumonia, o que esta associado a altas taxas de 
falha de terapias nao cirurgicas para o empiema. Logo, 
e crucial considerar a presenga de derrame compli¬ 
cado em pacientes idosos com pneumonia. 

O grande desafio na abordagem. do derrame 
parapneumonico e identificar os derrames nao pu- 
rulentos daqueles que necessitam de drenagem 
toracica. A presenga de qualquer urn dos criterios 
listados a seguir e muito sugestiva de que a antibio- 
ticoterapia isolada nao vai ser suficiente para reso- 
lugao do quadro, sendo mandatoria a introdugao 
de dreno intercostal. E mais importante enfatizar 
que e preferivcl realizar drenagem toracica em uma 
situagao em que exista d livid a sobre o beneficio do 
procedimento do que deixar de drenar urn tbrax de 
um paciente com derrame complicado, pois a mor¬ 
talidade desses pacientes com esse foco infeccioso 
fechado i altlssima. Apesar de nao ser uma cstrate- 
gia validada em ensaios clmicos randomizados, a 
maioria dos autores recomendam que ao inves de 
realizar a retirada de somente 60 m.L para diagnos¬ 


tic o, deva-se realizar o esvaziamento daquele der¬ 
rame, com potencial beneficio terapeutico (nao 
ultrapassando os 1.500 mL)a comentados). 

A antibioticoterapia a ser prescrita deve ser 
guiada para Streptococcus sp. e germes anaerobios. 
Caso o paciente esteia ein uso de terapia dupla para 
pneumonia com betalact&mico e macrolideo e tenha 
o diagnostico de derrame complicado, deve-se sus¬ 
pender a cobertura para germes atipicos e introdu- 
zir a cobertura para germes anaerobios, Por outro 
la do, se o paciente tiver derrame parapneumonico 
sem criterios de infecgao, a terapia empirica para 
pneumonia de comunidade deve ser continuada. A 
antibioticoterapia pode ser ajustada apos resultado 
de culturas do liquido pleural. 

Assim que houver estabilidade dinica, retorno 
ao status mental basal e possibilidade de ingerir por 
via oral, deve ser realizada a transigao da antibioti¬ 
coterapia para via oral. 

Os pacientes devem sempre receber terapia 
nutricional e profilaxia para tromboembolismo 
venoso (TEV), salvo contraindicates. A Tabela 9 
resume a classificagao classics do derrame pleural 
parapneumbnico de Light e a Tabela 10 sugere a 
antibioticoterapia para estes pacientes. 

Urn diagnostico diferencial do empiema e der¬ 
rame pleural parapneumbnico e uma complicagao 
da TB pleural, o denominado empiema tuberculoso, 
que e uma forma de derrame pleural decorrente da 
ruptura, para o espago pleural, de uma lesao pulmo- 
nar ricamente habitada por bacilos, representando 
uma infecgao ativa com a eontaminagao pleural por 
material caseoso. Os pacientes apresentam liquido 
purulento, que pode estar associado a infecgao bac- 
teriana secundaria, principalmente se houver fistula 
broncopleural. Pneumotbrax pode ocorrer como 

tabela 8 Critbrios para indicagao de drenagem 
toracica _ 

! a Derrame pleural ocupando mais que Vz do hemitbrax j 
| na radiografia 

| « Derrame loculado visto pela TC, USG ou radiografia : 
| m Aspiragao de pus (empiema) 
ia pH do liquido pleural < 7,2 
| b Glicose do liquido pleural c 60 mg/dL 

I » Identificagao de micronganismos na bacterioscopia ou 
| culture do liquido pleural 

| « AusCncia de melhora clfnica com antibioticoterapia 
| isolada 

TC: tomografla compuladorizada; USG: ultrassonografia. 
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tabela 9 Glassificacao do derrame pleural parapneumonico 


Classe 

Caractert3ticas 

Tratamento 

[ i 

Pequeno e nao puncionavel, < 10 mm, 
raio X em decubito lateral 

Tnaiar pneumonia, nao puncionar ■ 

j 

| II Parapneumonico nao 

1 compile ado 

| 

> 10 mm de espessura, pH > 7,2, glicose 

> 40 mg/dL e DHL do lfquido < 1.000 u/L, 
Gram ausente e cultura negativa 

Tratar pneumonia 

Repetir pungao, caso paciente sem melhora I 

I 

; III Lfquido limftrofe 

i 

pH entre 7.0 e 7,2; LP > 40 mg/dL e 

DHL > 1.000 u/L r Gram ausente e 
cultura negativa 

Toracocentese ©svaziadora 

Se sem melhora, drenagem tor^clca com 
tubo fino 

j IV Parapneumbnico 
j complicado 

pH < 7.0 ou glicose LP < 40 mg/dL ou 
Gram ou cultura positives 

Drenagem tor&cica 

j V Parapneumonico 
■ complicado com loculagao 

J 

Semeihante ao IV com loculagoes 

Drenagem toradca com injegao de 
trombolftico no dreno ou videotoracoscopia 
para tirar loculagoes 

j VI Empiema 

Lfquido francamente purulento 

Drenagem tor^cica com trombolftico ou n&o 
e videotoracoscopia precoce 

j VII Empiema loculado 

Lfquido purulento com locufa 9 oes 

f 

Drenagem toracica i 

Videotoracoscopia para tirar loculapoes 

Se evoluqao rulm. consldera-se toracotomia j 
com decorticagao 


DHL: desidrogenase l^tica. 


tabela 10 Antibioticoterapia recomendada para 
derrame pleural parapneumonico 

Endovenosos Orals 


Ampicilina/sulbactam 

1,5-3 g 6/6 h 

Geftriaxona 1 g 12/12 h ou 

2 g 24/24 h 4- metronlda- 
zol 500 mg 3/8 h 

Amoxicilina/clavulanato 
500/125 mg 8/8 h 

Clindamicina 600 mg 8/8 h 

\ Clindamitina 600 mg 8/8 h 



complicado de fistulas ou ruptura de cavidades por 
TB no espa^o pleural. O diagnostic deve ser reali- 
zado atraves da pesquisa e/ ou cultura de badlos al- 
cooTaddo resistentes, cultura para bacterias e/ou 
biopsia de pleura, A ADA pode estar elevada, adma 
de 40 U/L, nao podendo, entretanto, ser utilizada 
coma crit6rio diagnbstico diferencial, pois se encon- 
tra aumentada no derrame pleural parapneumonico 
complicado. A citologia demonstra grande niimero 
de neutrofilos, a glicose e baixa, o nivet de desidro- 
genase latica e elevado, e o pH e inferior a 7,2. Dife- 
rentemente do que ocorre na TB pleura] habitual, o 
rendimento da pesquisa de bacilos alcool-acido re- 
sistentes e da cultura para TB no empiema tubercu- 
loso e alto> servindo de parimetro para monitora- 
mento da efetividade do tratamento enquanto 
bouver Iiquido, E necessario realizar drenagem pleu¬ 
ral em sistema fechado, Posteriormente, pleurostomia 


ou drenagem aberta (por dreno ou proteses) podem 
estar indicadas e pleuroscopia para Use de aderencias 
deve ser realizada em pacientes com espessamento 
pleural significativo. 
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Pontos importantes 

» A trombose venosa profunda (TVP) e o tromboem¬ 
bolismo puimonar (TEP) fazem parte do espectro 
da mesma doenga, que e o tromboembolismo ve- 
noso (TEV). 

* A gravidade dos casos de TEP e dependente de 
sua apresentagao hemodinamica. Pacientes he- 
modinamicamente instciveis tem taxa de ietaiida- 
de de ate 45%. Pacientes com TER hemodinami- 
camente estaveis, com menos de 50 anos esem 
outras comorbidades, tem taxa de letalidade < 1%. 

* A trfade cldssica do TEP (dispneia, dor tordeica 
pleurftica e hemoptise) ocorre na minoria dos ca- 


INTRODUCAO E DEF1NIQ0ES _ 

A trombose venosa profunda (TVP) e o tromboem¬ 
bolismo pulmonar (TEP) fazem parte do espectro 
da mesma doenga, que e o tromboembolismo ve¬ 
nose (TEV). 

O TEP £ a terceira maior causa de doenga car¬ 
diovascular no mundo, com 75 a 269 casos para 
cada 100.000 habitantes. £ mais comum em homens 
com mais de 70 anos de idade, em quem a hidden - 
cia pode chegar a 700 casos a cada 100.000 habi- 
tantes/ano. 

Nos Estados Unidos, estimam-se 600.000 a 
900.000 episodios de TEP por ano, com dois tergos 
dos pacientes sendo internados. No Brasil, os dados 
sao escassos e provavelmente subnotificados. O 
DATASUS registrou 7.412 obitos por embolia pul¬ 
monar no ano de 2016. Acredita-se que esse nume- 
ro seja muito maior, ten do em vista que e uma 
patologia de dificll diagndstico cllnico, pois pode 


sos. A dispneia 6 o sintoma mais frequentemen- 
te descrito, reiatado em 80% dos casos. 

« Em todos os pacientes com suspelta de TERo pri- 
meiro passo diagndstico 6 determ inar qua I e a pro- 
babilidade cifnica prd-teste de o paciente apresen- 
tar realmente TER 

* A primeira medida terapeutica em pacientes com 
TEP 6 assegurar o suporte hemodinSmico e respi- 
ratorio, conforme situagao cifnica do paciente na 
apresentagao. 


se apresentar desde como achado de exame em 
paciente assintomatico ate como parada cardior- 
respiratoria (PCR). 

A gravidade dos casos de TEP e dependente de 
sua apresentagao hemodinamica. Pacientes hemo- 
dinamicamente instaveis representam 4-5% dos 
casos, mas tem taxa de letalidade de ate 45%. Pa- 
dentes com TEP, hemodinamicamente estdveis, com 
menos de 50 anos e sem outras comorbidades tem 
taxa de letalidade < 1%, 

ETIOLOGIA E F15I0PAT0L0GIA _ 

O TEP e causado pela impactagao de um ou mais 
embolostromboticos na circulagao pubnonar. Ocor¬ 
re devido a presenga de algum dos elementos des- 
critos na trfade de Virchow, que mdui lesao endo- 
telial, estase sanguine a e hipercoagulabilidade. 

Os episodios de TEV podem ser dassificados 
em nao provocados ou provocados, quando um 
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fator precipitante e claro. TEP nao provocados re- 
presentam 20 % dos casos, e a probabilidade de 
haver uma trombofilia associada e maior. A maioria 
dos TEP provocados ocorrem por fatores precipi- 
tantes de tempo limitado, como cirurgia ou imobi- 
lidade temporaria de um membro, ou por fator 
precipitante persistente, como uma neoplasia ma¬ 
ligna. Outros precipitantcs incluem doe 119 as ou 
condi^oes que impedem o fluxo sanguineo venoso, 
infec^ao, doen^a cronica, uso de estrogenio e gra- 
videz ou fase puerperal inicial. Os pacientes com 
TEP nao provocados tern 15% de chance de recidi- 
va em 1 ano, em compara^ao com 5% para aqueles 
com episodio provocado. A mortalidade de TEP 
provocado em 1 ano e mais alta, provavelmente por 
refletir o Impacto de uma comorbidade associada, 
como uma neoplasia maligna. 

Os principals sit 10 s de origem do TEP sao as 
vcias pelvicas, popliteas, femorais comum e super¬ 
ficial. Cerca de 30 a 40% dos pacientes com TVP 
apresentam TEP concomitantc, mesrno aqueles sem 
sintomas de embolia. Por outro lado, apenas 30% 
dos pacientes com TEP apresentam TVP, embora 
esse numero seja proximo a 70% em pacientes hos- 
pitalizados. 

Os principals fatores de risco para TEP sao ci- 
tados na Tabela 1 e comentados na Tabela 2 . O 
Capitulo “Trombose venosa profunda” tambdm 
discute os fatores de risco para TEV. 

tabela i Fatores de risco para tromboembolismo 
pulmonar 

r 

| Risco alto - risco relativo > 10 
j * Antecedents de trombose venosa 
[ a Infarto agudo do mloc&njio ate 3 meses 
i ■ Girurgta do quadril ou joelho ] 

; ■ Fratura de membros inferiores 
I * Lesao meduJar 
■ Politrauma 

* Internagao recente por insuficifincia cardiaca ou 

fibrilagao atrial 

Risco intermediario ~ risco relativo 2-9 
j sb fnsuficiencia cardiaca descompensada 
I ■ Acidente vascular enccfalico 
; m InsufiGiencia respiratoria aguda 
; m Pneumonia comunitaria 
: m Enfecgao urinaria 
j ■ Cafeter venoso central 

(continua) 


TABELA l Fatores de risco para tromboembolismo 
pulmonar (continuagSo) 

: Risco intermedterio relativo 2-9 
; » Neoplasias 
; n Quimioterapia 
\ k Parto e puerperio 
| ■ Uso de anticoncepdonais orais 
\ * Doengas autoimunes 

1 r .. 'j 

\ m Tromboftlias 
j * Trombose venosa central 
j * Hemotransfusao 
; m Doenga inflamatdria intestinal 
; Risco baixo - risco relativo < 2 
*i Idade avangada 
■ Hipertensao arterial sist§mica 
: ■ Viagem prdongada 

f'" .. . — 

| ■ Obcsidado 
I « Diabetes mettitus 
l • Gravidez 
1 a Veias varicosas 

; » Repouso no Isito por mais de 3 dlas 

A correla^ao entre o grau de obstruc^ao vascular 
pulmonar inicial eaevolu^ao clinica do TEP e ruim, 
mas pacientes sem doen^a cardiaca ou pulmonar 
previa geralmente comeyam a apresentar sintomas 
com obstru^ao dc 20 % da vasculatura pulmonar. 
Com maior carga dc coagulos e consequente obstru- 
90 . 0 , a pressao arterial pulmonar e a resistencia vas¬ 
cular pulmonar aumentam, levando h dilatac^ao 
ventricular direita, a redu^ao da prc-carga para 0 
ventriculo esquerdo e a lesao miocardica, causando 
a libera^ao de troponina e peptideo natriuritico tipo 
B. A dilata^ao ou lesao do ventriculo direito, eviden- 
ciada na tomografia computadorizada (TC) de torax, 
no ecocardiograma ou sugerida pela eleva^ao da 
troponina ou do peptideo natriuretico tipo B, indica 
insuficifincia cardiaca direita e aumento do risco de 
choque circulatorio e de morte. 

Os dois principals mecanisinos de morte por 
TEP sao a oclusao abrupta da arteria pulmonar e o 
efeito isquemico no sistema de condu^ao dc His- 
-Purkinje. Aproximadamente um tenjo dos sobre- 
viventes dc grand es TEP apresentam disfun^o 
cardiaca direita persistente e sintomas graves, c 
aproximadamente 5% evoluem com hipertensao 
pulmonar cronica e dispneia incapacitante. 

Anatomicamente, o TEP “em sela” ou “a cava- 
leiro” indica um trombo alojado na bifurca^ao da 
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tabeia 2 Fatores de risco para Inomboembolismo pulmonar (TEP) 


Fator 

Comentario 

Imobilidade 

; 

Risco aumenta dependendo da articulagao imobilizada, como segue: cotovelo 
(minimo), ombro, tornozelOi joelho e quadrii {a maloria). Imobilizagao de dois membros 
on de todo o corpo implica maior risco 

Obesidade 

Risco com IMC > 35 kg/m 2 

Idade 

Risco aumenta a partir do3 50 anoa com elevagao pnognessavamente maior ate os 80 anos ] 

i Cirurgias recentes 

Risco aumenta em cimrgia longa, aberta e sem trombo prof ilaxia, Cirurgias de maior j 

risco incluem cirurgia abdominal por neoplasia, cirurgia de substituigao de articulagao 
e cirurgia em sistema nervoso central em pacientes com deficits neurologicos 

Neoplasias malignes 

Risco varia conforme fatores do hospedeiro, estagio e tipo do tumor, Quanto mais 
indiferenciado o tipo celular e maior a carga tumoral (especialmente met&stase a 
distancia), maior e o risco, Neoplasias malignas de maior risco Incluem adenocarcinoma, 
glioblastoma, melanoma, linfoma e miebma multiplo; em seguida, cancer de pancreas, 
estdmago, ovArio e o6luias renais. Q risco de tromboembolismo venoso (TEV) 6 mais alto 
durante a fase de indug&o da quimioterapia ou com o uso de erltnopoiatina 

Tabagismo 

Nao 6 um fator de risco independente, mas aumenta risco em pacientes com 
neoplasia maligna, obesidade ou uso de anticoncepcional oral 

\ Gestagao 

Risco aumenta discretamente 

| Repouso no leito 

Risco aumenta quando > 3 dias 

1 Doengas clinicas significativas 

\ 

Conduces como pneumonia ou sepse com necessidade de internagao aumentam o ■ 
risco em 2 a 9 vezes. Doengas inflamatorias nao infecciosas como doenga inflamatoria j 
intestinal, lupus e sindrome nefrbtica tambem aumentam o risco 

Trombofilias hereditarias 

Risco dependente do tipo de tnombofilia, mas o aumento de risco varia entre 2 e 9 vezes | 

Viagens aereas 

Risco aumenta se > 6 a & horas 

Uso de anticoncepcionais orais 
com estrogenic 

0 periodo de maior risco e nos primeiros meses 

! 

Cateter venoso central 

1 Associado com 50% dos TEV em membro superior 

Insuficiencia respiratoria aguda 

j Principalmente se inlubagao orotraqueai 

; Insuficiencia cardraca 

] Risco correlacbnado com grau de disfungao sistolica, Costuma ser mais associada \ 

j com risco de evoiugao desfavoravet que com a ocorrencia de TEP j 


arteria pulmonar, implicando maior incidencia de 
instabilidade hemodinamica e mortalidade. Se o 
trombo se alojar em ramos cada vez mais distantes 
da arteria pulmonar, o TEP sera classificado como 
iobar, segmentar ou subsegmentar, de acordo com 
a localiza^ao anatfimica. Isso terd implica^ao no 
tratamento e no prognostico do paciente. 

Ja de acordo com a classificagao hemodindmi- 
ca, os pacientes podem se apresentar instaveis ou 
estaveis hemodinamicamente, O primeiro caso, 
tambem chamado de TEP macigo, caracteriza-se 
por hipotensao arterial manifesta com pressao ar¬ 
terial sistolica (PAS) menor que 90 mmHg ou que- 
da da PAS em mais de 40 mmHg do basal, por urn 
tempo maior que 15 minutos, ou ainda hipotensao 
com necessidade de uso de inotrdpicos, desde que 
a instabilidade nao scja justificada por outro fator. 
Ja o paciente estavel hemodinamicamente e aquele 
que nao precnche os criterios de instabilidade. No- 


La-se que nesse grupo ha uma heterogeneidade na 
severidade da doenga e nos sintomas, abarcando 
desde pacientes assintomaticos ate pacientes com 
pressao arterial Umitrofe e disfungao de ventriculo 
direito, tambem dassificados com TEP submacigo. 
Esses conceitos sao muito importantes para definir 
a investigagao diagnostics, o tratamento e o prog- 
ndstico do paciente. 

ACHADQS CLIN1COS _ 

Os achados clinicos sao extremamente variaveis, 
com pacientes se apresentando desde pouco sinto- 
maticos ate hemodinamicamente instdveis. Pacien¬ 
tes com emboHzagoes semelhantes podem ter apre- 
sentagoes clinicas drasticamente diferentes por 
diversos fatores, como os citados na Tabela 3. 

A triade classica do TEP (dispneia, dor toraci 
ca pleurttica e hemoptise) ocorre na minoria dos 
casos. A dispneia e o sintoma mais frequentemente 
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tabela 3 Fatores modificadores da apresentagao 
e evolugao de pacientes com tnomboembolismo 
pulmonar (TEP) 

i Fator ComGntario 

Rode piorar cvdugao ou obscurecer 
os sintomas. Pacientes podem 
referir dlspneio pior que a usual 

Exige uma colela de anamnese mais 
pormenorizada, Ate 20% dos ■ 

pacientes com TEP no dspartaman- 
to de emergence podem ter quadro 
demencial 

Correlagao com sintomas 
respiratorios por maior ou men or 
defeito de ventilagao/perfusao. O 
local do trombo pode influenciar a 
percepgao e o local da dor 

; Pacientes jovens Uoualmente apresentam menos 
! e sem | sintomas \ 

{ comorbidade j j 


descrito, relatado em 80% dos casos, mas com disp- 
neia em repouso ocorrendo em apcnas 50% dos 
pacientes. O segundo smtoma mais comum e a dor 
toracica, embora ate metade dos pacientes diagnos- 
ticados com TEP nao apresentem essa queixa, que 
usualmente tern carater pleuritico (quando o trom- 
bo e periferico, proximo a pleura,, por inflamagao 
dessa regiao) ou subesternal simulando uma sin- 
drome coronariana aguda (por sobrecarga aguda 
e/ou isqucmia do ventriculo direito). O infarto 
pulmonar nos scgmcntos basais do pulmao pode 
se manifcstar como dor rcfcrida no ombro ou como 
dor similar a colica ureteral, 

Alem dos sintomas comuns de dor toracica e 
de dispncia, aproximadamente 1% a 2% dos pacien¬ 
tes apresentam sintomas neurologicos, como con- 
vulsao ou confusao mental, e outros 17% podem 
apresentar smeope* Como cerca de 20% das pcssoas 
tern forame oval patente, o TEP que aumenta as 
pressoes do coragao direito pode levar ao fluxo de 
material trombdtico direita-esquerda nos atrios e 
a embolizagao para circulagao cerebral, produzindo 
sintomas semelhantes aos do acidente vascular ce¬ 
rebral (AVC). 

No exame fisico, achados dc trombose venosa 
profunda, como edema assimetrico de membros 
inferiores, devem ser pesquisados. Achados suges- 
tivos de hipertensao pulmonar, como B2 hiperfo- 
nctica e sopro em foco tricuspide, tambem podem 
estar presentes, Sinais vitais anormais, como taqui- 
cardia, taquipneia, puiso fino, baixa saturagao dc 


oxigenio na oximetria e, as vezes, febre baixa, suge- 
rem estresse cardiorrespiratorio agudo. infelizmen- 
te, o TEP nao altera os sinais vitais de forma previ- 
sivel e aproximadamente metade dos pacientes com 
TEP comprovado tern frequencia cardiaca <100 
batimentos/min no momento do diagnostico. Por 
sua vez, aproximadamente um tergo tem sinais vi¬ 
tais anormais, que sc normalizam ainda no DE. As 
alter ago es dos sinais vitais ocorrem devido a pre- 
senga do coagulo e a obstrugao ao fluxo sangufneo, 
que juntos estimulam as libras eferentes adrener- 
gicas para o coragao e causam disturbio ventilagao- 
-perfusao pulmonar. 

A presenga de instabilidade liemodinamica, 
definida como PAS < 90 mmHg ou queda de mats 
dc 40 mmHg da PAS basal do paciente mantidos 
por um periodo maior que 15 minutos, deve ser 
detectada precocemente e define o subgrupo de 
maior mortalidade. 

Aproximadamente 10% dos pacientes com EP 
apresentam temperatura > 38°C e menos de 2 % 
dos pacientes com EP tem temperatura > 39°C, A 
maioria dos pacientes com TEP tem pulmoes lim- 
pos na ausculta. Sibilos ou estertorcs bilaterais 
tornam possivcl um diagnostico alternativo de 
broncoespasmo ou dc pneumonia, mas nao ex- 
cluem TEP (Tabela 4). Por excmplo, o infarto pul¬ 
monar pode produzir estertores sobre o segmem 
to pulmonar afetado. 

Uma das principals formas de apresentagao dc 
TEP e a dispneia inexplicada por achados de aus- 
culta, alteragoes no eletrogardiograma (ECG) ou 
radiografia de torax* 

EXAMES COMPLEMENTARES E 
DIAGNOSTICO __ 

Oximetria de puiso e gasometria arterial 
A oximetria de puiso e a gasometria arterial devem 
ser colhidas para avaliagao dos pacientes com sus~ 
peita de TEP. A oximetria dc puiso media e menor 
em pacientes com TEP que em pacientes sem TEP 
(93 ± 2% vs. 95 ± 3%), embora possa ser normal 
mesmo em pacientes com a doenga. Da mesma 
forma, cm pacientes com TEP, a pressao parcial 
media dc oxigenio no sangue arterial (PaOJ e me- 
nor (73 ± 19 mmHg vs. 80 ± 21 mmHg), e o gra- 
diente alveolo-artcrial d aumentado, A pressao ar¬ 
terial parcial de dioxido de carbono (PaC0 2 ) c 
geralmente baixa, refletindo um aumento de 20% 
a 50% na ventilagao minuto para compcnsar a per- 


! Dosnga 

i cardiopu^monar ; 

Disfungao 

cognitiva 

; [ 


Tarranho do 
coagulo 8 local j 
da obstrugao 

■ 
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tabela 4 Sinais e sintomas em pacientes com 
trornboembolismo pulmonar confirmado na 
chegada ao departamento de emergencia 


Sinal/sintoma 

Prevalencia 

Dispneia em repouso 

[ 50,1% 

Dortoracica pleuritrca 

39,4% 

Dispneia aos esforgos 

| 27% 

Edema assim£trico de membrcs inferiones 

23,5% 

Esforgo resptratdrio 

16,4% 

Tosse seca 

22,9% 

Dor loracica , 

15,2% 

Tontura 

12,2% 

Diaforese 

11,7% 

Dor abdominal 

10,7% 

Estertores 

8,4% 

Febre j 

9,7% 

Sudorese 

7.1% 

Hemoptise 

7,6% 

Dor unilateral de membro inferior 

5,9% 

Sfncope \ 

5,5% 

Alteragao do m’ve! de conscience 

4,8% 

Angina 

3,9% 


da de cficibncia pulmonar secundaria ao aumento 
do espago morto. Os pacientes apresentam gaso- 
mctria normal em cerca de 30% dos casos. 

D-dfmero 

Coagulos de sangue contem fibrina, que c degradada 
naturalmente atraves da agao da plasmina, A degra- 
dagao da fibrina libera a protelna D-dimero no sangue. 

O D-dimero e o principal exame para exciuir 
TEV, pois apresenta alta sensibilidade e baixa espe- 
cificidade para o diagnostico. Uma metanalisc de- 
monstrou que, em tres meses, a incidencia de TEV 
cm pacientes com baixa a moderada probabOidadc 
e D-dimero negativo e de 0,4%. Existem diferentes 
metodos para mensuragao do D-dimero: 

" Aglutina^ao pelo latex: realizada a beira do lei- 
to, mas com sensibilidade inadequada para uso 
noDE. 

■ SimpliRED: teste de aglutinagiio qualitativo 
com hemacias. Realizado it beira do icito. Re- 
sultado negativo em pacicnte com baixa pro- 
babilidade pre-testc tem alto valor preditivo 
negativo para exciuir TEV. 
a ELISA: teste recomendado para uso no DE, com 
alto valor preditivo negativo. As principais ca- 


racteristicas dos D-dimeros (ELISA) sao sen¬ 
sibilidade > 95% c especificidade de 35% a 45%, 
O D-dimero negativo pelo metodo ELISA ex- 
clui TEP em pacientes com probabilidade pre- 
-teste baixa ou moderada. 

Deve-se acrescentar que a baixa especificidade 
do D-dimero nao permite seu uso exclusivo para o 
diagnostico de TEV, tornando necessaria a realiza- 
gao de outros exames para a confirmagao de tal 
diagnostico. Situates em que a especificidade do 
D-dimero e muito baixa (ate menor que 10%) c que, 
portanto, raramente sao uteis sao: pacientes inter- 
nados, p6s-operator io, idosos (> 75 anos) e evento 
trombotico ou sangramento rcccntcs. 

O D-dimero pode aumentar em outras situagoes 
com formagao de fibrina no espago vascular ou com 
rcabsorgao de produtos de degradagao do espago 
extravascular. A Tabela 5 cita causas de elevagao do 
D-dimero. 

Os valores de D-dimero aumentam com a ida- 
de, e um estudo demonstrou melhor performance 
do exame com cutoffs adaptados para idade ao inv£s 
do usual corte de 500 pg/mL. Assim, o valor normal 
do D-dimero em pacientes acima de 50 anos e: ida¬ 
de em anos x 10 pg/mL. 

O algoritmo YEARS, publicado no The Lancet 
em 2017, permite exciuir TEP com D-dimero me¬ 
nor que 1.000 pg/mL em pacientes sem nenhum 
dos seguintes achados: 1. sinais clinicos de TVP; 2. 
hemoptise; c 3. TEP nao sendo a principal hipotese 
diagnostica. Esse algoritmo reduz em 19% a neces- 
sidade dc realizagao dc tomografia (reduzindo ex- 
posigao a radiagao), mas requer que todos os pa¬ 
cientes fagam D-dimcro. 

Eletrocardiograma (EGG) 

Deve ser realizado em todos os pacientes com sus- 
peita de TEP, embora os achados sejam, em geral, 
incspecificos. 

tabela 5 Causas de elevagao dos niveis de 
D-dfmero 


« Efusoes pleurais j * Eclampsia 

■ Ascite : r Cimrgias 


; * Hematomas subcutaneos = Neoplasias 
j « Feridas cirurgicas : * Isquemia coronariana 

| m Necrose cutflnea i * InsuSiciencia renal 

j n Queimaduras j a Insuficiencia hepatica | 
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Os achados mais comuns do ECG sao taqui- 
cardia e inversao de on da T em VI (cada um pre¬ 
sente em 38% dos casos) e altera^oes de segmento 
ST era VI a V4. 

Quanto aos pacientes que evolmram com co- 
lapso hemodinamico ou morte, a razao de risco 
para os achados de ECG esta apresentada na Tabe- 
la 6 c Figura 1. Podem ainda cstar presentes bloqueLo 
incompleto do ramo direito e o achado dassico, mas 
incomum, de S1-Q3-T3, em 10 a 15% dos pacientes, 
Deve-se ressaltar que esses achados significam ele- 
va<;ao de pressocs em camaras direitas. Em alguns 
casos, essas alteraqoes podem ser cronicas, nao 
tendo relaf ao com o quadro agudo do paciente. 

ProJongamento do intervalo QTc nao foi testa- 
do neste estudo, mas outros estudos mostram as- 
socia^ao com sobrecarga de ventriculo direito. 

Radiografia de to rax 

Pacientes com TEP podem ter radiografia de torax 
com uma ou mais anormalidades, incluindo cardio- 
mcgalia, atelectasia basal e infiltrado ou derrame 
pleural. Todos os achados sao inespedficos para TEP. 
Em monos de 5% dos pacientes existe uma area em 
forma de cunha de oligoemia pulmonar (sinal de 
Westermark, geralmente significa obstru^ao com- 
pleta da arteria lobar) oil opacifica^ao periferica em 
formato de cupula (corcova dc Hampton, indjca 


tadela 6 Razao de risco {odds ratio) para compo- 
nentes de ECG para predizer colapso hemodinami¬ 
co e obito em pacientes com diagndstico de TEP 


Achado do ECG 

Razao de risco (1C 95%) 

FC >100 bpm 

4,46 (1,68-11,84) 

SI 

1,76 (1,09-2,85) 

Q3 

0,90 (0,5-1,93) 

T3 

1,68 (0,44-6,52) 

S1Q3T3 

2,06 (1,23-3,45) 

Bloqueio de ramo direito 
incompleto 

1,05(0,-16-2,42) 

Bloqueio de ramo direito 
complete 

2,67(1,81-3,95) 

Inversao onda T VI-V4 

1 1,69(0,83-3,43) 

Inversao onda T VI 

| 2,63(1,47-4,73) 

Inversao onda T V2 

6,94(2,41-19,96) 

Inversao onda T V3 

7,07(1,13-44,22) 

Supradesnivelamento de 

ST em aVR 

■ 5,24 (3,98-6.91) 

| Fibrilagao atrial 

j 1,75 (1,15-2,66) 


ECG: eletrocardiograma; FC: frequencia cardiaca; 1C: 
interval de confianga; TEP: tromboembolismo pulmonar. 


infarto pulmonar). Os pacientes podem apresentar 
ainda o chamado sinal de Fleichner, que consiste na 
arteria pulmonar central distendida. Achados na 
radiografia de torax sao sumarizados na Tabela 7. 



figura i Paciente com tromboembolismo pulmonar e eletrocardiograma com sinais de sobrecarga de 
ventriculo direito: S1Q3T3, bloqueio de ramo direito incompleto, inversao de onda T de VI a V4 e intervalo 
QTc prolongado. 
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tabela 7 Alteragoes encontradas na radiogra- 
fia toracica em pacientes com tromboembolis- 
mo putmonar 


Achados 

Frequ&ncia 

Normal 

-10,1% 

Sinai de Westemnark 

| 0,4% 

Corcova de Hampton 

0,8% 

Atetectasia 

; i6,9% 

. Infiltrado pulmonar 

13.5% 

! Derrame pleural 

16,2% 

Elevagao diafragmatica 

2.5% 

1 Cardiomegatia 

11,9% 


Angiotomografia de to rax 
A angiotomografia computadorizada £ a modalida- 
dc de imagem mais comum para o diagnostico de 
TEP, capaz de identificar um coagulo, como um de- 
feito de enchimento das arterias pulmonares, com 
contraste. Equipamentos com mais dctectores (por 
exemplo, scanners com 64 ou 128 detectores) permi- 
tem melhor resolu^ao e observa^ao de defeitos de 
enchimento em arterias pulmonares subscgmentares. 

A sensibilidade diagnostica e a especificidade 
de uma angiotomografia computadorizada adequa- 
da sao maiores que 90%. 

A maioria dos protocolos exige que o paciente 
fique em decubito dorsal e prenda a respira^ao por 
alguns segundos. Na maioria dos ccntros, o pacien- 
tc deve ter um cateter IV periferico (calibre 20 ou 
maior) ou uma linha fixa aprovada para pcrmitir a 
inje^ao do contraste. O cateter central nao pode ser 
usado para injc^ao. 

Alem do rcconhecimento do coagulo, a angio¬ 
tomografia computadorizada pode detectar diag¬ 
nosticos alternatives, como pneumonia (presente 
em 8 % a 2296 dos casos). 

A concordancia intcrobservador na identifica- 
930 de defeitos de preenchimento segmentar ou 
maior e alia, mas a concordancia para coagulos 
subscgmentares nao tem a mesma performance. 

Cerca de 1096 das TC sao inadequadas devido 
a artefatos de movimento secundarios ou opacifi- 
ca 9 ao ruim da arteria pulmonar, o que e comum 
em obesos. Anafilaxia ou edema pulmonar desen - 
cadcados por contraste, com risco a vida, sao mui • 
to raros, ocorrendo em cerca de 1 em 1.000 pacien- 
tcs. Cerca de 1596 dos pacientes submetidos a TC 
contrastada descnvolvem nefropatia por contraste, 
definida como um aumento de 2596 ou mais na 


concentra 9 ao de creatinina serica dentro de 2 a 7 
dias ap 6 s o exame. Atualmente, a unica medida 
profilatica daramente util para reduzir a nefropatia 
por contraste e a hidrata 9 ao com soliufdes crista- 
loides intravenosas equilibradas. Outras coinplica- 
9 oes da TC incluem extravasamento de contraste 
em um membro, que pode causar dor, sindrome 
compartimental ou tromboflebite secundaria. 

Resumindo em rela 9 ao a angiotomografia pul¬ 
monar: 

m Indicada em pacientes com probabilidade clf- 
nica pre-teste alta ou naqucles com D-dimcro 
positivo. 

■ Permite avaliar diagnosticos diferenciais. 

■ £ um exame seguro e nao invasivo. 

■ Contribui para a estratificaijao de risco em pa¬ 
cientes com TEP. 

Cintilografia pulmonar de ventilagao e 
perfusao (V/Q) 

A cintilografia V/Q pode identificar um defeito de 
perfusao em locais em que a ventilaijao e normal. 

As imagens de perfusao sao geralmente obtidas 
primeiro; elas requerem um cateter IV periferico para 
injefao e a caparidade do paciente de se sentar e dci- 
tar durante o proccdimcnto. O componente de venti- 
la<;ao requer que o paciente respire em um nebulizador 
para malar um aerossol que contenha um isotopo. 

Uma cintilografia V/Q homogenea em todo o 
pulmao na porijao dc perfusao tem quase 100 % de 
sensibilidade para excluir TEP, independentemen- 
tc da por 9 ao de ventila^o. Uma cintilografia V/Q 
com dois ou mais defeitos centrais em forma de 
cunha na fase de perfusao, com ventilaijao normal 
nessas regioes, indica probabilidade > 80% de TEP. 
Todos os outros achados cintilograficos, isolada- 
mente, nao sao diagnosticos. 

Atualmente o exame serve principalmcnte como 
uma alternativa para pacientes que nao podem re- 
ceber contraste iodado ou sc submeter a radia 9 ao, 
como gestantes, pacientes com anafilaxia com con¬ 
traste EV ou aqueles com doen 9 a renal cronica. 

Ecocardiograma 

O ecocardiograma nao consegue excluir o diag¬ 
nostico dc TEP (apresenta valor preditivo negati- 
vo de 40-5096). Sua maior utiiidade e a estratifica- 
930 do TEP. 

Sinais de sobrecarga de ventriculo direito podem 
estar presentes em pacientes com outras patologias, 
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como hipertensao pulmonar cr6nica ou doenga. pul- 
monar obstrutiva cronica (DPOC), sem tromboem- 
bolismo pulmonar associado (assim como no ECG). 

No paciente que se apresenta com instabilida- 
de liemodinamica, sem diagnostico definitivo, o 
ecocardiograma pode mostrar sinais de sobrecar- 
ga de ventriculo dirdto, dirccionando o diagnds- 
tico para 1 HP. 

Arteriografia pulmonar 

O exame era considerado o padrao-ouro para o 
diagnostico de TEP, no entanto, vem perdendo 
espago para a angiotomografi.il de arterias pulmo- 
nares. Atualmentc e mais utilizado para guiar te- 
rapeuticas invasivas como embolectomia. Deve-se 
acrescentar que toda a logica de passos no diag¬ 
nostico do TEP tenta racionalizar a investigagao 
de inodo a nao ser necessaria a arteriografia. A 
angiografia pulmonar identifica um coagulo como 
um defeito de enchimento dentro da arteria pul¬ 
monar. Esse teste requer a colocagao de um cateter 
na arteria pulmonar, geralmente atraves da veia 
femoral, seguida da injegao de 150 a 300 mL de 
material de contrastc. O exame e pouco dispomvel, 
caro c invasivo. 

Ultrassonografia Doppler de membros 
inferiores 

O exame e disponivel, barato e pode ser rcalizado 
a beira do leito. 

Geralmente nao e indicado quando a suspeita 
e TEP, pois e positivo em apenas 30-50% dos pa- 
cientes com essa doenga. Usualmente, <5 reservado 
a pacientes com contraindicagoes para realizar a 
angiotomografia e/ou para complementar cintilo- 
grafia ou angiotomografia Lnconclusivas. 

Outros exames 

Outros exames indieados em pacientes com TEP 

incluem fungao renal, coagulograma, eletrolitos e 
solicitagoes conforme indicagao clinica. 

Exames para estratificar pacientes com TEP 
incluem: troponina, peptideo natriuretico cerebral 
(BNP) e ecocardiograma. 

PASSOS PARA 0 DIAGNOSTICO 

DA EM BO LI A PULMONAR _ 

Dos pacientes que sao avaliados para possivel TEP, 
o diagnostico e confirmado em apenas 10% dos 
casos. Quando os medicos tem maior grau de cer- 


teza, eles estao corretos em apenas 17-25% dos 
pacientes. Como resultado, a abordagem diagnds- 
tica do TEP requer estrategias que minimizem falhas 
diagndsticas sem expor pacientes a riscos de reali- 
zagao de exames desnecessdrios. 

Em todos os pacientes com suspeita diagnosti¬ 
cs de TEP, o primeiro passo e determinar qual e a 
probabilidade clinica pre-teste de o paciente apre- 
sentar realmente TER Ferramentas para essa inves- 
tigagao foram criadas com escores de risco siste- 
matizados para avaliagao de pacientes, como o 
escore de Wells (Tabela 8). Os pacientes classificados 
como baixo risco apresentam uma probabilidade 
de 10-12% de apresentar TEP, moderado risco de 
30% e alto risco de 65%. 

Em pacientes dc baixo risco pode-se aplicar o 
escore PERC (Tabela 9) para descartar a suspeita de 
TEP e encerrar a investigagao. O desempenho do 
escore PERC foi determinado em pacientes que nao 
tinham TEP e naquelcs em que a propria investigagao 
traz mais danos que o conhecimento do diagnostico. 
Rcssalte-se que a ultima diretriz europeia sobre TEP 
nao contempla o uso rotineiro do escore PERC. 

tabela s Probabilidade pre-teste conforme o 
escore de Wells 

Wells Original Simplificado 


Caracteristica 

Pontuagao 

Pontuagao 

Antecedents de TEP 
ou TVP 

: i,6 
j 

! i 

1 

Frequ&ncia cardfaca 
> 100 bpm 

| 1,5 

1 1 

: 

L 

Cirurgia ou 
imobilizagao nas 
ultimas 4 semanas 

: 1,5 

! i 

Hemoptise 

! 1 

ji 

Neoplasia ativa 

]T 

11 

Sinais de trombose 
venosa profunda 

| 3 

j 1 

TEP e o principal 
; diagnostico 

3 3 

i 1 

Probabilidade clinica original 


Baixa 


; 0-1 

Intermediaria 


I 2-G 

Alta 


! £7 

Probabilidade clinica simplificada 


TEP piwavel 


i 0-4 

TEP improvavel 


j 25 

TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose voriosa 
profunda. 
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tabela a Escore PERC (Pulmonary Embolism Os fluxogramas nas Figuras 3 e 4 indicam os 

proximos passos de acordo com a probabilidade 
pre-teste. Na suspeita de TEP em pacientes com 
probabilidade pre-teste alta, a primeira dose de an- 
ticoagulagao deve ser realizada antes da confirma- 
gao diagnostica. 

Se o TEP nao puder ser excluido com a regra 
PERC, deve-se realizar nm teste diagndstico qne 
possa reduzir a probabilidade pos-teste para < 2,0%. 
D-dimero de metodologia ELISA e capaz de excluir 
TEP em pacientes com probabilidade pre-teste bai¬ 
xa ou moderada, com sensibilidadc de 95%. D-di- 
mero de metodologia de aglutinapio pelo latex ou 
sangue total em pacientes com probabilidade pre¬ 
teste baixa, 

A regra de Charlotte (Figura 2) e uma propos- 
ta para excluir TEP em pacientes de baixa proba¬ 
bilidade pr£-teste, 

Em pacientes de baixo risco com PERC posi- 
tivo, on risco intermediary, o proximo exame 


Rule-Out Criteria) 


a Idade ^ 50 anos? 


h Hemoptlse? \ 

m Frequ §nc i a card i aca ^ 10 0 ? 

\ e Sat0 2 em ar ambiente < 95%? 

; a Edema unilateral de membra inferior? 

; tj Cirurgia ou trauma ha menos de A semanas, com 


necessidade de anestesia geral? 


■3 


; ci Antecedent© de TEP ou TVP? 
I w Uso de estrogenic? 


j Quando a nesposta for negative para todos os fatores, a 
; suspeita de TEP pode ser descartada, com a 
; probabilidade diagnostics < 2%. 

SatO^: saturagao de oxigenio; TEP: tromboembolismo 
pulmonar; TVP: trombose venasa profunda. 


Frequencia candiaca/ , Na o para ambas 
pressao arterial slstolica ™ 

> 1,0 ou idade > 50 anos ; 


Idade > 50 anos? 
Hemoptlse? 

Frequencia cardfaca > 100? 
SatQ 2 em ar ambiente < 95%? 
Edema unilateral de membro 
inferior? 

Cirurgia ou trauma ha menos de 4 
semanas, com necessidade de 
anestesia geral? 

Antecedents de tromboembolismo 
pulmonar ou TVP? 

Uso de estrogenio? 


Sim 


Sim 


Nao para 
todas 


T 

Hemoptise* OU 
Sat0 2 < 95% ** OU 
Edema de membro 
inferior unilateral OU 
Cirurgia com anestesia 
gerai < 4 semanas 


Nao para todas 


+ t 

D-dlmero —- >■ TEP exdufdo 


+ 

f 


Sim 




Necessaria realizagao ! 
de imagem 


*Reportado pelo padente 
**Nao tabagista, sem antecedente 
de asma ou DPOC ou outra causa 
de hipoxemia 


figura 2 Uso da regra de Charlotte para excluir o diagnostico de tromboembollsmo pulmonar. 
Sat0 2 : saturagao de oxig§nio; TEP: tromboembollsmo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 





















564 SECAO IV EMERGENCES RESPSRATOftlAS 


Hipotese diagnostics de tromboembolismo pulmonar (TEP) 


Baixa 

probabilidade 1 


PERC 


T 


Negative 


T 


Excluf TEP 


T 


Criterios de Wells 




1 

> 

f 1 


Positivo 


intermediaria 

probabilidade 


D-dimero EUSA 


Posit rvo 


f 


Negativo 


ExclulTEP 


figura 3 Criterios de Wells, 


Alta 

probabilidade 


T 


Angiolomografia 
de tbrax 


rccomendado e a dosagem do D-dimero ELISA* 
Se o exame vier negativo, TEP pode ser descarta- 
do* Ressalte-se que outras mctodologias do D- 
dimero nao descartam TEP em pacientes com 
risco intermediario. 

Em pacientes com baixa ou modcrada proba¬ 
bilidade com D-dimero positivo e pacientes com 
alta probabilidade pre-teste de TEP, e recomenda- 
do continuar a investigagao. 

ESTRATIRCAQAQ DOS PACIENTES _ 

Classicamente, o TEP era classificado com base na 
gravidade: TEP macigo, TEP submacigo e TEP de 
menor gravidade: 

■ TEP maci^o: pressao arterial sistolica < 90 
mmHg per mais de 15 minutos, pressao arte¬ 
rial sistolica <100 mmHg com historia de hi- 
pertensao ou redugao > 40% na pressao arte¬ 
rial sistdlica basal 

« TEP submacigo: pressao arterial normal, mas 
com outras evidencias de estresse cardiopub 
monan 

* TEP de menor gravidade: todos os outros casos. 


Em pacientes com TEP confirmado, c imp or- 
tante classificar e estratificar o paciente de acordo 
com a gravidade do quadro (risco de mortalidade) 
calculando o escore PES1 (Tabela 10 e Figura 5)* 
Os pacientes PESI classes I e II sao considerados 
de baixo risco e sao elegiveis para tratamento do- 
miciiiar ou alta precoce, que e definida por alta 
antes de cinco dias de interna^ao hospitalar - tem¬ 
po usualmente recomendado de inter nagao para 
TER Uma analise mostrou que, em pacientes com 
escore PESI < 66 pontos, a interna^ao hospitalar 
nao e custo-efetiva e deveria ser evitada* 

Outra forma de selccionar pacientes de baixo 
risco, que poderiam rcaiizar todo o tratamento am- 
buktorial, sao os criterios HESTIA (Tabela 11)* Se 
todas as respostas is perguntas apresentadas na 
tabela forem negativas e o paciente for classificado 
como PESI I ou II, ele e um candidate adequado 
para tratamento ambulatorial Nesses pacientes nao 
c necessaria dosagem de troponina e BNR Caso a 
dosagem seja inadvertidamente realizada e venha 
alterada, o paciente e reclassificado como de risco 
intermediario baixo. 
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Alta probabtlidade 


f 


1> 


Eslavel 

hemodinamicamente 


Instavel 

hemodf namicam ante 




Ec a cardiogram a 



Gontrarndica^ao j 



a Sngb-TG? 


Sim 

i 

Nao 

V 


T 


I 


J 


Sobrecarga ; 
de VD? 


Sim 


Y 


USG MMII ou 
cintilografia V/Q ! 


Angio-TC 


Sim AngioTC 
f* possfvel? 




f 




Positiva 


; Negative ou = 

, 3 , . Positiva 

inconclusiva 

Negativa 
■ T .4 

i ... i 

Prosseguir 1 ^ 


investigagao t TratarTEP 
e/n 

Exclul TEP 


Nao 


Trombolise ' 
' 


figura 4 Fluxograma para media e alta probabilidades pr^-teste de tromboembolismo pulmonar (TEP). 
MMII: mambroa inferiores; TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia; VD: ventrfculo dineito 


tabela io Calculo do escore PES3 {Pulmonary 
Embolism Severity Risk) 


Variavel 

Pontuagao 

!dade 

Idad© em anos 

Sexo masculine 

10 

Neoplasia 

30 

lnsufici§ncia cartiiaca 

Vo " ' i 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 
(DPOQ 

10 

Frequences cardiaca £ 110 

20 

Pressao slstolica < 100 mmHg 

30 

Frequencia respiratoria > 30 

20 

Temperature < 36°G 

20 

Alteragao aguda do nivel de 
consciencia 

60 

Saturagao arterial de 0 2 < 90% 

20 

Classlficapao 

Pontos 

Classe 1 

j ^ 65 

| Classe II 

j 66-65 

Classe III 

! 86-105 

l Classe IV 

106-125 

| Classe V 

> 125 


Para os pacientes classificados como classes III 
e IV, devemos realizar: 

■ Dosagem de troponina e BNP. 

■ Aferipao de disfungao de ventriculo direito (VD) 
(ecocardiograma ou tomografia computadori¬ 
zada com contraste). 

Caso apenas um desses dois itens venha alte- 
rado, o paciente e classificado como de risco in¬ 
termediary baixo. Considera~se disfunpao de VD 
era exames de imagem: retificapao de septo inter¬ 
ventricular, dilatapao de VD (relapao VD/VE > 
0,9-1,0}, hipocinesia de parede liyre de VD, insu- 
ficiencia tricuspide ou redupao do TAPSE. Ressal- 
te-se que a dilatapao de VD pode ser visualizada 
na angiotomografia. Os pacientes nessa classifica- 
pao devem ser internados e monitorizados. Caso 
os dois itens venham alterados, o paciente e clas¬ 
sificado como de risco intermediary alto. Alem 
de internapao e monitorizapao, deve-se ficar aten- 
to para descompensapao hemodinamica que in- 
dica a trombolise. 
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PESII ou It 

I 

Baixo risco 

I 

Conslderar tratamento 
ambulatorial 


PESI lll-IV 

I 

OisfungSo de VO e blomancadores 

I ♦ 

Am bos alterados Um ou nenhum alterado 

^ I 

Risco intermediaio Risco intemnedtario 

alto batxo 

I 

Internagao hospitalar 


rgura 5 Fluxograma de tratamento do tromboembolismo pulmonar (YEP) de acordo com a gravidade do 
quadro medido pelo escore PESI. 

VD; ventnculo dtreito. 


tabela ii Cnterios HESTiA para possibilidade 
de tratamento ambulatorial de TEP 
I w O paciente esta instavel hemodinamicamente? 

: u £ necess^rio realizar trombolise ou trombactomia? 
i * Sangramento ativo ou alto risco de sangramento? 

■ m Fol necessirio suporte de 0 2 por mais de 24 h para 

obter SatOz > 90%? 

I * Diagnostico de TEP em vigencia de anlicoagulagao? 

j * Dor grave que necessitou de medicares IV por mals 
| de 24 h? 

| h Razao mGdica ou social que indica internagao? 

| w Clearance de creatinina < 30 mt7min? 

L ■ Insuficiencia hepatica? 

| ■ A paciente esta gravida? j 

i ■ Historico documentado de plaquetopenia induzida j 
| por heperina? 

Sat0 2 : saturagao de oxigenic; TEP; tromboembolismo 
pulmonar. 

TRATAMENTO _ 

A primeira medida em pacientes com suspeita de 
TEP e assegurar o suporte hemodinimico e respira- 
torio, conforme sua situaijao clmica na apresenta<;ao. 

Suporte hemodinamico 

Deve-se lembrar de que a principal causa de inorte 
no TEP e falencia de VD levando a baixo debito 
cardiaco. No caso de pacientes com esse quadro, 
deve-se ter em mente as seguintes considera^oes: 

■ Cristaloide, em bolus de ate 500 mL, em pacien¬ 
tes hipotensos, pode melhorar hipotensao e in- 
dice cardiaco, e pode ser testado antes da intro- 


du^ao de drogas vasoativas. Ressalva-se, no 
entanto, que sobrecarga volemica pode piorar 
a disfun^ao de VD, 

* Reposic^ao volemica agressiva pode ser preju¬ 
dicial e piorar o estresse de VD. 

■ Drogas vasoativas sao frequentemente neces- 
sarias para melhorar o inotropismo cardiaco, 
elevar a pressao arterial e garantir a perfusao 
tecidual adequada, 

■ Dobutamina deve ser considerada em pacien¬ 
tes com indice cardiaco reduzido; essa costu- 
ma ser a primeira droga prescrita com o intui- 
to de melhorar o debito de VD. 

■ Norepinefrina aumenta a pressao arterial sis- 
temica e melhora a perfusao coronariana; me- 
lhora a fun^ao de VD por a^ao inotropica po- 
sitiva direta. 

■ Epinefrina combina os efeitos das duas drogas 
anteriores. 

Essas informa<;6cs encontram-se sistematizadas 
na Tabela 12. 

SUPORTE RESFIRATORIO _ 

Hipoxemia e hipocapnia sao frequentemente en- 
contradas. Hipoxemia e geralmente reversivel com 
a administra<;ao de oxigenio. 

Quando a ventilaijao mecanica for necessiria, 
evitar o uso de drogas hipotensoras durante seda^ao 
para intuba<;ao orotraqueal. Se hipotensao impor- 
tante ou choque, o uso de hipnoticos cardiodepres- 
sores como propofol ou midazolam devc ser evita- 
do. Usar pressao dc plaid < 30 cmH 2 0, objetivando 
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tabela 12 Suporte hemodin&mico em pacientes com tromboembolismo pulmonar 


Condigao clinica 


Medicamento 


ObservagSo 


HEpotensao por disfungao de VD Cristaloide ate 500 ml_ ! Maiores volumes de Enfusao estao associados com piora 


Hipotensao persistente 


Norepinefrina (NE) 


1 da fungao de VD 
Aumento da pressao arterial sistfimica ! 

...... . _ .. LiJ ,,___ i 

MeJhora da fungao de VD por agao inotropica posiliva direta | 


! 


j Dobutamina 
: Epinefrina 


j Aumento da perfusao coronariana 
I Usada em pacientes cnm fndica cardfaco reduzido 
! Combina os atsrtos de NE e dobutamina 


VD: ventriculo direito. 


minimizar a pressao intratoracica para nao agravar 
deficit de retorno vcnoso. 

Anticoagulagao parenteral 
O csteio do tratamento de pacientes com TEP e a 
anticoagulagao sistemica para evitar a formagao de 
novos coagulos c permitir que a fibrinolise endo- 
gena continue, exceto se houver contraindicagoes. 
A anticoagulagao nao dissolve o trombo, mas evita 
o crescimento dele. Estudos pequenos mostram 
algum grau de associagao de anticoagulagao e re- 
canalizagao do trombo tardiamente. 

As duas opgoes mais comumente utilizadas sao 
a heparina nao fracionada e a heparina de baixo 
peso molecular. A anticoagulagao inicial para o TEP 
tambem podc ser realizada com rivaroxabana por 
via oral. Ainda quanto ao TEP, outra opgao e o api- 
xaban. A dabigatrana e a edoxabana tambem podem 
ser usadas, mas requerem anticoagulagao com he¬ 
parina inicial. 

As evidencias sugerem bencficio com o uso de 
heparinas dc baixo peso molecular (HBPM) em 
comparagao com a heparina nao fracionada para 
tratamento dc TEP e TVP em termos de desfechos 
compostos (sangramento e morte) e custo, embora 
a magnitude do beneftcio nao seja grande. 

Se nao houver certeza sobre a presenga de TEP, 
a probabilidade pode guiar a introdugao dc tcrapia 
com anticoagulagao. 

Em pacientes com probabilidade pre-teste de 
TEP > 20%, e recomendada a anticoagulagao empi- 
rica, pois os beneficios excedem os riscos (sangra- 
inento e trombocitopenia induzida por heparina), O 
atraso na admmistragao de heparina a pacientes com 
TEP esta associado com o aumento da mortalidade, 
mas nenhum cstudo demonstrou que a heparina, 
admtnistrada precocemente e antes da realizagao de 
examc de imagem, mdhora a morbimortalidadc. 


Em pacientes com insuficiencia renal grave e 
TVP aguda ou TEP, a maioria dos especialistas re- 
comenda a heparina nao fracionada em relagao a 
heparina de baixo peso molecular. 

Opgoes para anlicoagulagao estao descritas a seguir. 

Heparina de baixo peso molecular (HBPM) 

Atua como inibidor do fator Xa. A preferencia 
e prescrever HBPM uma vez ao dia. A prescrigao 
de 12/12 horas aumenta lima picada ao dia e nao 
apresenta major eficacia. As doses sao: 

■ Enoxaparina: SC: 1,5 mg/kg de peso, 1 x/dia. 

■ Dalteparina: 200 unidadcs/kg de peso, 1 x/dia 
(medicagao mais validada em pacientes com 
neoplasia). 

■ Nadroparina: 171 unidades/kg de peso, 1 x/dia 
(evitar em pacientes com > 100 kg). 

■ Tinzaparina: 175 unidades/kg de peso, 1 x/dia 
(evitar em pacientes com > 70 anos de idade). 

Deve-se lembrar de que a seguranga da HBPM 
se aplica a individuos com fungao renal normal e 
peso entre 40 e 120 kg; em pacientes fora dessa fai- 
xa de peso, considerar outras alternativas. A medi¬ 
cagao pode ser prescrita em disfungao renal, mas 
ncstc caso e obrigatorio monitorizar, seja com do- 
sagem serica da heparina de baixo peso, seja com 
monitorizagao da inibigao antifator-Xa - exames 
indisponiveis na maioria dos hospitais. 

Heparina nao fracionada 

A resposta anticoagulante da heparina nao fracio¬ 
nada apresenta grandes variagoes entre diferentes 
pacientes, por esse motivo, a resposta deve scr mo- 
nitorizada pelo TTPA. As recomendagoes para o 
tratamento hospitalar sugerem o seguinte: 

■ Dose de ataque de 80 Ul/kg endovenosa (alter- 
nativa: dose unica de 5.000 U). 
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■ Infusao continua com dose inicial dc 18 UI/ 
kg/h e ajuste da dose pelo TTPA com o objeti- 
vo de atingir valorcs dc 1,5-2,5. 

Deve-se verificar o numero de plaquetas no 
tcrceiro e no quinto dia de uso devido ao risco de 
plaquetopenia autoiinune pcla heparina. A relagiio 
do TTPA deve ser verificada inicialmente a cada 6 
boras e depois diariamente. A heparina deve ser 
dcscontinuada apenas quando o INR obtido com 
a anticoagulagao oral estiver em niveis adequados 
(INR 2-3) por dois dias consecutivos. 

Um estudo catiadense com 708 pacientes (TVP 
e TEP) comparou HBPM subcutanca com hepari¬ 
na nao fracionada tambem subcutanea e mostrou 
que nao ha diferenga de resultados. Os mais recen- 
tes conscnsos ja rcconhecem essa terapeutica como 
eficaz, sobretudo sc a heparina de baixo peso mo¬ 
lecular nao estiver disponivel. 

O protocolo para o tratamento i. o seguinte: 

* Heparina nao fracionada “conecotrada” (1 mL = 
20.000 U de heparina ou 1 mL - 25.000 U dc he¬ 
parina). As preparagoes utilizadas paraprofilaxia 
de TVP (1 mL - 5.000 U de heparina) nao sao 
ideais para serem usadas, pois o volume admi- 
nistrado no espago subcutaneo e inuito grande. 

* Dose inicial: 333 U/kg peso, SC. 

« Manutengao: 250 U/kg peso, SC, 12/12 h. 

■ Nao ha necessidadc de controle de coagulo- 
grama. 

■ As incidences de plaquetopenia, sangramento 
ou recorrencia da TVP/TEP foram scmelhantcs. 

O estudo excluiu pacientes com creatinina > 
2,3 mg/dL. 

A heparina nao fracionada e a primeira escolha 
para o paciente em dialise ou com doenga renal 
cronica avangada (CICr <15 mL/inin.). A heparina 
nao fracionada e usualmente preferida em casos de 
instabilidade hemodinamica, disfungao renal, ex- 
tremos de peso e idade e em pacientes com alto 
risco de sangramento. 

Fondaparinaux 

Hum pentassacarideo sintetico com agao inibidora 
direta do fator Xa, tambem usado por via subcuta¬ 
nea, uma vez ao dia e sem necessidade de monito- 
rizagao, embora nao deva ser usado em pacientes 
com clearance de creatinina menor que 30 mL/min. 
£ uma medicagao relativamentc nova, segura, pra- 


tica, mas de alto custo e pouco disponivel no Brasil. 
Represcnta uma boa opgao para pacientes alergicos 
a heparina ou com plaquetopenia induzida pela 
heparina, embora a melhor opgao nessa situagao 
sejam os inibidores diretos da trombina. 

As doses sao: 

■ Peso menor que 50 kg: 5 mg SC, 1 x/dia. 

■ Peso 50-100 kg: 7,5 mg SC, 1 x/dia. 

■ Peso maior que 100 kg: 10 mg SC, 1 x/dia. 

Inibidores da trombina 

A lepirudina e a bivalirudina sao inibidores diretos 
da trombina e sao opgoes para pacientes que de- 
senvolvcm plaquetopenia induzida por heparina. 
Apenas a bivalirudina esta sendo produzida comer- 
cialmcnte e sua dose e de 0,15 mg/kg/hora, man- 
tendo TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes o controle. Doses 
de 0,14 mg/kg/hora sao indicadas em disfungao 
hepatica e de 0,03-0,05 mg/kg/hora se disfungao 
hepaticac renal combinadas. Essas medicaides es- 
tao indisponivcis no Brasil, 

Anticoagulagao oral 

A anticoagulagao oral deve ser instituida precoce- 
mente, na maioria das vezes concomitante a anti¬ 
coagulagao parenteral. 

Varfarina 

Deve ser iniciada concomitantemente a anticoagu¬ 
lagao parenteral, exceto nos casos de alto risco de 
sangramento. 

Inicia-se com 5 mg por dia, com ajustes con- 
forme INR. 

Rivaroxabana 

Dose de 15 mg por via oral (VO) a cada 12 horas, 
por 21 dias, seguida de 20 mg VO uma vez ao dia. 
Opgao para anticoagulagao totalmente oral do TEP, 
sem necessidade de anticoagulagao parenteral inicial. 

Apixabana 

Administrar 10 mg VO a cada 12 h, por 7 dias, se- 
guidos de 5 mg VO a cada 12 h. 

Deve-se lembrar de que tanto a rivaroxabana 
como a apixabana sao contraindicadas em caso de 
disfungao renal. 

Pacientes com contraindicagao a anticoagulagao 
plena podem ser tratados com filtro de veia cava. 

A anticoagulagao oral exclusiva e uma opgao, 
coin menor risco de sangramento quando compa- 
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tabela 13 Anticoagulantes parenterais (IV e SC) 


Medicagao 

Primeira escolha 

Preferive! 

Observances 

HNF (heparina nao 
fracionada) 

: Pacientes hipotensos/choque 
| Disfunpao renal com CICr < 

' 30 mL7kg 

Exlremos de peso 
j * Alto risco de 
sangramento 

I ? Idade avangada 

Uso IV em bomba de infusao 
Monitorizacao por TTPA 

Nao depende de funpao renal 

HBPM (heparinas 
de baixo peso 
molecular) 

| Pacientes sem instabilidade 
| hemodinamlca 

! Paciente oncoldgico 

Menor risco de 
| sangramento maior 
i ESC Guideline 
\ Menor incidencia de HIT s 

1 Nao usar se clearance < 30 mL/min 
Ajuste de dose por peso e se maior 
que 75 anos 

Fondaparinux 

i 

Pacientes sem instabilidade 
; hemodinamica 

, Menor risco de 
sangramento maior 

ESC guideline 

Menor incidencia de HIT 

r j 

Nao usar se clearance < 30 mLVmin 
Ajustar dose por peso e fungao renal 
Inibidor direto do fator Xa 

Sem necessidade de monitorizapao 
Posologia simples SC 1 x/dia 


CfCr: clearance de creatinina; HIT: heparin induced thrombocytopenia ; TTPA: tempo de tromboplastins parcial ativada. 


tabela 14 Anticoagulapao endovenosa com heparina sodica 
TTPA de 6/6 h Ajuste 

Administrar bo/us de 5.000 Uf e iniciar infusao em 1.000 Ul/h. Diluigao padrao; 250 mLSF 0,9% + heparina sodica 25.000 Ul 


j <1.2 

| 1,2-1,49 
j 1,5-2,3 
j 2,31 -3 


>3,0 


Bolus de 5,000 Ul 0 aumentar infusao em 2 mL/h 
Bolus de 2,500 Ul 0 aumentar infusao em 1 mL/h 

Manter 

Reduzir em 1 mL/h 

Pausar bomba por 1 h e reduzir infusao em 2 mL/h 


TTPA: tempo de tromboplastina parcial ativada, 


tabela 15 Anticoagulagao subcutanea com heparinas de baixo peso molecular 



Dosagem 

Intervalo 

| Enoxaparina 

; 1 mg/kg (150 mg/dose mix) 

I 1,5 mg/kg (150 mg/dose max)" 

12/12 h 

1 x/dia 

Tinzaparina 

j 175 Ul/kg (18.000 Ul/dla) 

! 1 x/dia 

Dalteparira 

i 100 Ul/kg (18.000 Ul/dia) 

200 Ul/kg 

| 12/12 h 
j 1 x/dia 

| Nadroparina" 

i 86 Ul/kg (17.100 Ul/dla) 

171 Ul/kg 

| 12/12 h 
[ 1 x/dia 


Conlraindicagao; clearance < 30 mL/min. 

* Aprovada nos EUA, porem nao aprovada em todos os paisos da Eunopa como forma valida de tratamento. " Aprovada para o 
tratamcnto cm alguns, porem nao em todos os paises da Europa. 


tabela 16 Anticoagulagao subcutanea com fondaparinux 

Peso Dosagem 

j Peso < 50 kg 5 mg 

Peso 50-100 kg S 7,5 mg 

1 Peso > 100 kg j 10 mg 

Contraindicagao: clearance < 30 mL/min. 

Reduzir dose em 50% sc clearance 30-50 mL/min. 


Intervalo 
1 x/dia 



1 
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tabela 17 Transigao de anticoagulagao parenteral para anticoagulagSo orat 
Medicamento Dose Contraindicagao Obsarvagao 

Dabigatran j 150 mg VO 12/12 h j CICr < 30 mlVrnin j Inictar apos 5-7 dias de anticoagulagao parenteral 

i Endoxaban 60 mg VO 1 x/dia j CiCr < 30 mL/mln : Reduzir dose em 50% se clearance entre 30-50 mL/min 

; Imciar apos 5-7 dias de anticoagulagao parenteral 

Varfarina 5 mg VO 1 x/dia I Gestagao ; Pode ser iniciado no mesmo dia da anticoagulagao parenteral 

| Monitorlzagao por TP/INR 

■ Deve-se aguardar INR na faixa (entre 2 e 3) por 2 dias para 
; | j : se suspender anticoagulant© parenteral 

CiCr: clearance do crcatinina; INR: rozao normalizada internacional; TP: tempo de protrombina. 


Dose de manutengao 
j 20 mg 1 x/dia 
| 5 mg VO 12/12 h 


Contraindicagao 
; Clearance < 30 mL/min 
: Clearance < 25 mL/min 


tabela 18 Gpgbes de anticoagulagao oral exclusiva 
Medicamento Dose inicial 

; Rivaroxaban ! 15 mg VO 12/12 h por 3 semanas 

: Apixaban 10 mg VO 12/12 h por 7 dias 

rada a HBPM, sem necessidade dc ponte com an- 
ticoagulantes parentcrais* Pode scr realizada com 
rivaroxaban e apixaban. 

Tempo de anticoagulagao 
Para pacientes que irao utilizar antagonists da vi- 
tamina K, deve ser lembrado que o objetivo e man- 
ter o INR entre 2,0 e 3,0* O tempo recomendado de 
tratamento com anticoagulagao e o seguinte: 

■ Para pacientes com TEP causado por cirurgia 
ou fator de risco transitorio, o tempo recomen¬ 
dado dc tratamento e de 3 meses. 

■ Para pacientes sem fator precipitantc de TEP, o 
tempo minimo de tratamento e de 3 meses* As 
diretrizes rcccntes recomcndam 3 meses - ao 
inves de periodos mais prolongados - para pa¬ 
cientes com alto risco de sangramento, e perio¬ 
dos maiores para pacientes com risco peque- 
no/moderado de sangramento* 

■ Para pacientes com urn episodic seguido de 
TEVj e rccomcndada anticoagulagao por perio- 
do estendido, alem de 3 meses em caso de ris¬ 
co ate moderado de sangramento e em caso de 
alto risco de sangramento* 

■ Para pacientes com neoplasia maligna ativa, o 
periodo recomendado de tratamento e de mais 
de 3 meses, independentemente do risco de san¬ 
gramento, 

■ Em pacientes com TEV sem fator provocativo 
claro, recomend a-sc o uso de aspirina apos a 
interrupgao da anticoagulagao. 

* Pacientes com TEP subsegmentar e sem TVP 
proximal, com baixo risco dc TEP recorrcn- 


te, podem ser observados clinicamcntc; em 
caso de alto risco, dcvc-se iniciar a anticoa¬ 
gulagao* 

■ Pacientes com neoplasia maligna com cancer 
ativo necessitam de tratamento, sendo a HBPM 
aquele com mclhor evidencia por pelo menos 
6 meses. Alguns pacientes nao podem aplicar 
injegoes por periodos prolongados, forgando a 
escolha entre varfarina oral versus anticoagu- 
lante oral mais recente. Dados de quatro estu- 
dos com novos agentes para TEV relacionados 
ao cancer (dabigatrana, rivaroxabana e edoxa- 
bana) most ram melhores result ados com ini- 
bidores da trombina ou do fator Xa em com- 
paragao com a varfarina* 

tabela 19 Fatores de risco para sangramento 


Baixo risco: 0 fator. Moderado risco: 1 fator. Alto risco: 2 ou 
mais fatores. 

AVC: acidento vascular cerebral. 


Idade > 65 anos 

Diabetes 

tdade > 75 anos 
(2 pontes) 

Anemia 

Sangramento previo 

Terapia antiplaquetaria 

Cancer 

Controle de anticoagulagao ruim 

Cancer metastatico 
(2 pontos) 

Comorbidades e porda de 
capacidade funcional 

\ InsuficiSncia renal 

: Cirurgia recente 

i Insufici&ncia 
j hepdtica 

: Quedas frequentes 

Plaquetopenia 

Abu so de afcool 

j AVC pr6vro 

i 

■ Uso de aati-inflamaibrios nao 
esteroidais 
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Filtros de veia cava inferior 
Bencficio incerto, discutido em metanalise, que 
sugeriu ausencia de beneficio. E utilizado princi- 
palmente em pacientes com contraindica^oes a 
anticoagula<;ao. Dentre os filtros disponiveis, os 
removiveis sao preferenciais, pois, uma vez que a 
contraindica^ao a anticoagulat 0 seja resolvida, o 
filtro pode ser removido e o paciente, anticoagula- 
do. Indicates: 

■ Pacientes com episodios recorrentes de TEV que 
ocorrem apesar da anticoagula^ao adequada, 

■ Pacientes com TEV com indicate de anticoa- 
gula?ao, nos quais c contraindicado o uso de 
anticoagulantcs. 

Trombolise 

Pacientes com TEP maci^o ou hipotensao se bene- 
ficiam da fibrinolisc, que csta indicada exceto se a 
hipotensao for apenas transitoria e sem sinais de 
hipoperfusao. 

Em pacientes sem hipotensao ou he mo din ami- 
camente estaveis, existe a duvida de iniciar ou nao 
tratamento com trombolise. Urn subgrupo de pa¬ 
cientes com TEP submacif o pode aprcscntar crite- 
rios de gravidade definidos por: 

* Diktat^ ou hipocinesia do ventriculo direito. 

■ Troponina elevada. 

■ Peptldco natriuretico tipo B ou hipoxemia per- 
sistente com deseonforto respiratorio. 

O estudo PEITHO, com mais de 1.000 pacien¬ 
tes, comparou a terapia trombolitica (tenecteplase) 
com heparina versus placebo e heparina em pacien¬ 
tes com TEP agudo, normotensos e com evidencia 
de disfun^ao do VD (confirmada por ecocardio- 
grafia ou tomografia computadorizada e troponina 
positiva). A tenecteplase foi administrada como 
inje^ao IV coin dosagem baseada no peso (30 mg 
para <, 60 kg; 35 mg para 61 a 69 kg; 40 mg para 70 
a 79 kg; 45 mg para 80 a 89; 50 mg para > 90 kg) e 
a heparina nao fracionada ou heparina de baixo 
peso molecular. 

Em comparagao com a heparina isolada, a trom¬ 
bolise resultou em uma redu^io no desfecho prima- 
rio de morte ou descompensa^ao hemodinamica 
sete dias apos a randomiza<pao (6 versus 3%; OR 0,44, 
95% IC: 0,23-0,87); nao houve diferen<ja na morta- 
Hdadc cm 7 ou 30 dias (2,4 versus 3,2% em 30 dias). 
A administrate de agentes tromboliticos foi asso- 
ciada com sangramento extracraniano (6 versus 194), 


sangramento maior (12 versus 2%) e acidente vas¬ 
cular cerebral hemorragico (2 versus 0,2%). 

Em uma analise de subgrupo de pacientes com 
mais de 75 anos, os beneficios da terapia foram 
mantidos, mas as taxas de sangramento extracra¬ 
niano foram maiorcs (II versus0 ,6%). O seguimen- 
to em longo prazo desses pacientes (aproximada- 
mente 3,5 anos) nao relatou diferen^a na 
mortalidadc (20 versus 18%) e nenhuma diferen^a 
na dispneia, capacidade de excrdcio, disfun^ao 
ventricular direita ou hipertensao pulmonar trom- 
boembolica cronica (2 versus 3%), 

Em pacientes que evoluirem com deteriorate) 
clinica deve-se considerar a realiza^ao de trombo¬ 
lise. Os agentes tromboliticos aprovados para o 
tratamento do TEP sao sumarizados na Tabela 20. 
Uma alternativa nesses pacientes e a trombolise 
com 50 mg de alteplasc IV sistemica, metade da 
dose aprovada pela Food and Drug Administration 
(FDA), que representa uma dose mais segura pe- 
rante a ocorrencia de eventos adversos. 

Na suspeita de parada cardiorrespiratorm (PCR) 
por TEP, embora controversa, esta autorizada a 
trombolise durante a ressuscitato cardiopulmonar 
(RCP). A RCP devera continuar por no minimo 
40-60 minutos apos a administrate do tromboli- 
tico. A heparina nao fracionada nao deve scr infun- 
dida durante a administrate de estreptoquinase 
ou uroquinase, mas pode ser mantida quando se 
usa alteplase. Nos pacientes recebendo enoxaparina 
ou fondaparinux, 6 necessario aguardar 12 a 24 h 
para iniciar a anticoagula^ao. 

A trombolise, tanto para pacientes hemodina- 
micamente instaveis como para pacientes de risco 
intermediario, apresenta maior beneficio quando 
realizada nas primeiras 48 horas de apresenta^ao, 
mas a janela de beneficio terapeutico sc estende por 
ate 14 dias. 


tasela 20 Tromboliticos aprovados para trom- 
boembolismo pulmonar e dose 


Estreptoquinase j 250.000 Ul IV em bolus em 30 min, 
i seguido de 100 Ul/h por 12-24 h 

1.500,000 Ul IV em 2 horas - preferivel ; 

rtPA 

100 mg IV em 2 horas - preferivel 

0 h 6 mg/kg IV em 15 min (dose 
maxima de 50 mg) 

Tenecteplase 

30 mg para £ 60 kg; 35 mg para 61 a 1 
69 kg; 40 mg para 70 a 79 kg; 45 mg 
| para 80 a 89; 50 mg para 2 90 kg 
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Pacientes com indicagao clinica, mas com con- 
traindicagao a trombolise, podem ser eventualmen- 
te tratados com cmbolectomia. 

A trombblise direcionada por cateter e realiza- 
da atraves da cateterizagao da arteria pulmonar, E 
indicada por dirctrizes nas seguintes condigaes: 

* Persistencia dc instabilidade hemodinamica 
apcsar dc trombolisc sistfimica. 

■ Risco de morte antes da trombolisc sistemica 
ter iniciado seus cfeitos. 

■ Alto risco dc sangramento. 

A recomendagao de diretrizes e baseada cm 
estudos com amostras pequenas e seguimento por 
cur to periodcx A trombolisc dirigida por catetcr 
para TEP requer uma dose muito menor de alte- 
p]ase (aproximadamente 10 mg no total), o que 
pode conferir um inenor risco de sangramento. 
Assim, a trombolisc dirigida por cateter e uma 
opgao para pacientes com mais de 65 anos, cujo 
risco de sangramento intracraniano e maior. Esse 
tratamcnto deve ser restrito a centros com expe¬ 
rience no procedimcnto por conta da complexi- 
dade e da pouca evidencia de beneficio em mor- 
taiidadc. 

tabela 21 Contraindicagoes a trombolise 
: Absolutas 

* Antecedents de AVE hemorragico ou de etiologia 
desconhecida 

! a AVE isquemico nos Uitimos 6 meses 
| ci Neoplasia de SNC 

i * Politrauma, TCE ou ctrurgia nas ultimas 3 semanas j 
■ Hemorragia digestiva alta no ultimo mes 
; » Coagulopatia 
; Ftelativas 

! * AIT nos ultimos 6 meses 
c Uso de anticoogulantes 
: » Gestapo ou puorperio na primeira semana 
; ■ Pungao venosa om sitio nao compressivo 
' ■ RCP traumatica 

* PAS> 180 mmHg refrataria 
j if Insuficiencia hep&tica 

| * Endocardlte 

| ■ Glcera peptica 

AIT; atoque isquemico transitdrio; AVE; acidente vascular 
encofalico; PAS: pressao arterial sistemica; RCP: ressuscita- 
giio carciiopulmorar; SNC: si sterna nervoso central; TCE: 
traumatismo cranioencetelico. 


Embolectomia 

A embolectomia cirurgica e uma opgao em pa¬ 
cientes j ovens com TEP grande e proximal acom- 
panhado de hipotensao. Como a embolectomia 
cirurgica e frequentemente realizada tardiamen- 
te, a taxa de mortalidade relatada e de aproxima- 
damente 30%, A quantidade de coagulo que pode 
scr extruida c muitas yczcs extensa c a remogao 
pode ajudar a limitar complicagocs cardiorres- 
piratorias posteriores, 

TEP subsegmentar 

Pacientes com TEP subsegmentar tem beneficio 
duvidoso de tratamcnto. Uma possibilidade e a an- 
ticoagulagao, como nos demais tipos de TEP. Outra 
conduta e nao anticoagular os pacientes desde que 
sejapossivel: 

■ Certificar-se de que nao ha TVP associada (so- 
licitar ultrassom Doppfcr venoso bilateral de 
membros inferiores [MMII]). 

* Manter acompanhamento ambulatorial e ob- 
servagao do quadro clinlco do pacientc. 
m Reduzir e prevenir fatores de risco que pro- 
piciam formagao de tromboembolismo veno¬ 
so. 

As recomendagoes do consenso do American 
College of Chest Physicians de 2016 e que, em pa¬ 
cientes com TEP subsegmentar e sem TVP asso¬ 
ciada, a conduta seja observagao clinica sem anti- 
coagulagao, 
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Pneumotorax nao traumatico 


Clecio Francisco Gonsalves 
Heraido Possolo de Souza 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos im porta ntes 

■ Pneumotorax e definido eomo a presenga de ar no 
espago pleural. 

* A maioria dos casos estS relacionada a trauma ou a 
iatrogenia, porbm pode acontecer de forma secun¬ 
daria a uma doenga pulmonar (doenga puimonar obs- 
trutiva cronica [DPOC], tuberculose, pneumonia, neo¬ 
plasia, fibrose cfstica) ou espontaneamente, 

k As principals queixas sao dispneia e dor toracica 
ventilatbrio-dependente. Ao exame ffsico, podem 
ser encontrados taquicardia, taquipneia, diminui- 
gao do murmurio vesicular, diminuigao da expan- 
sibilidade no lado afetado, enfisema subcutaneo, 
hipoxemia e, em cases mais graves, hipotensao, 
choque e parada cardiorrespiratbria. 

■ Pneumotorax hipertensivo ocorre quando ha um 
efeito tipo vdlvuia unidirecional, em que o ar en- 
tra no espago pleurai, mas nao consegue sair, 
ocasionando aumento progressivo da pressao in¬ 
trapleural. 


INTRO DU CAP E DEFINIgOES _ 

Pneumotorax e definido como presenga de ar no 
espago pleurai. A maioria dos casos e associada a 
trauma ou a iatrogenias. Pneumotorax primario ou 
espontaneo ocorre sein doenga pulmonar ou outro 
fator precipitante clinicamente aparente. Pneumo¬ 
torax secundario ocorre cm pacientes com doenga 
pulmonar subjacentc ou secundario a trauma. 

A incidencia de pneumotorax espontaneo e de 
14 a 22 casos em homens e de 2 a 7 casos em mu- 
lheres a cada 100.000 habitantes/ano. Os pacientes 
com pneumotorax espontaneo primario tern usual- 
mente entre 20 e 40 anos de idade, sendo raros os 
casos em pacientes com mais de 45 anos. Fatores 
associados incluem tabagismo, sexo masculino, 
prolapso da vdlvula mitral, sfndroine de Marfan, 


« A radiografia de tbrax e o exame de escolha e reve¬ 
la ausencia de trauma vascular e de linha pleurai 
visceral, indicando que o espago pleural estb preen- 
chtdo por ar. Em casos graves, pode ser visto des- 
vio de traqueia para o iado contralateral a lesao. 

k Para o diagnbstico de pequeno pneumotorax pode 
ser necessario o ultrassom de torax point of care, 
que tem sensibilidade maior do que 95% quando 
realizado por mbdicos experientes. Tomografia com- 
putadorlzada {TCJ de tbrax raramente 6 necessbria. 

* Pneumotorax hipertensivo, com instabilidade hemo- 
dinamica ou iminencia de parada cardiorrespiratb 
ria (PCR), deve ser drenado de forma emergencial. 

* Pacientes com pneumotorax pequeno devem ser 
observados por 4 a 6 horas e receber oxigbnio em 
alto fiuxo com fragao inspirada de 0 2 > 30%. Se 
nao ocorrer aumento do pneumotorax, podem re¬ 
ceber alta hospitalar com acompanhamento am- 
bulatorial precoce. 


homocistinuria, endometriosc toracica, historia 
familiar e alteragoes na pressao ainbiente. 

Os padroes de acometimento familiar sugerem 
uma associagao hereditaria. A atividadc fisica ou o 
esforgo podem precipitar, mas nao sao comumente 
fatores desencadeantes de pneumotorax, Pneumo¬ 
torax traumatico pode ser subdividido em iatroge- 
nico c nao iatrogbnico, se associado ou nao a pro- 
cedimentos medicos. 

ET IQ LOG IA E FISIOPATOLOGIA _ 

Em condigoes normais, as pleuras parietal e visce¬ 
ral estao ein intima aposigao. O espago pleural tem 
pressao negativa de 5 imnHg, com flutuagoes de 6 
a 8 mmHg entre inspiragao e expiragao. A tenden- 
cia incrente da parede toracica e expandir e impe- 
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dir o colapso dos pulmoes por recolhimento elas- 
tico. A perda da pressao negativa normal no espa^o 
pleural que “adere” a pleura visceral (pulmoes) a 
pleura parietal (costelas) colapsa o pulmao afetado. 

Pneumotorax primario espontaneo ocorre quan- 
do uma ruptura de bolha ou “bleb" subpleural alte¬ 
ra a integridade pleural. Fatores de risco para pneu¬ 
motorax espontaneo primario incluem o tabagismo, 
com o aumento do risco conforme progressao da 
exposi^ao (aumento do risco relativo de 7 vezes em 
tabagistas de 1 a 12 cigarros/dia vs. 120 vezes em 
tabagistas > 20 cigarros/dia), historia familiar, doen- 
9 a de Marfan e anorexia nervosa, entre outros. 

Pneumotorax secundario espontaneo ocorre 
quando ha ruptura da pleura visceral secundaria a 
doen^a pulmonar subjacente. O equilibrio entre as 
pressoes intrapulmonar e intrapleural pode levar 
ao colapso pulmonar partial ou total. Alterafao na 
rela^ao ventil a$a 0 - pe rfus ao e diminui^ao da capa- 
cidade vital contribuem para a sensa^ao de dispneia 
e hipoxemia. 

As causas de pneumotorax secundario esponta¬ 
neo sao variadas, mas a doen^a pulmonar obstrutiva 
cronica representa 50 a 75% dos casos. Neoplasias 
pulmonares malignas primarias ou metastaticas 
tambem sao causa importante e representam 15% 
dos casos. Pneumotorax ocorre em 5% dos pacien- 
tes com AIDS e, quando associado a necrose sub¬ 
pleural pela infecfao por Pneumocystis jirovecii, tem 
elevada mortalidade. Devido a necrose do tecido 
pulmonar e a fuga continua de ar, a aspira^ao sim¬ 
ples falha neste grupo de pacientes. Pneumonia 
bacteriana, principalmente pneumonias necroti- 
zantes, sao outra causa ffequente. Fibrose cistica e 
outra causa relevante de pneumotorax, que acome- 
te 3-4% dos pacientes durante a vida. Pneumotorax 
pode ocorrer em 2 % dos pacientes hospitalizados 
com tuberculose, 

Pneumotdrax catamenial e associado a mens- 
truagao e pode ocorrer em pacientes com endome- 
triose toracica. Outras causas menos frequentes de 
pneumotorax secundario incluem histiocitose de 
celulas de Langerhans, doenca pulmonar intersticial, 
linfangioleiomiomatose, sarcoidose e artrite reu- 
matoide. O hemopneumotorax ocorre em 2% a 7% 
dos pacientes com pneumotorax secundario e, 
quando associado a uma grande quantidade de 
sangue na cavidade pleural, pode ser fatal. 

O tratamento da doen^a subjacente pode ajudar 
a diminuir 0 risco de futures pneumotorax. 


Pneumotorax hiper tensivo desenvolve -se com 
aciimulo de ar inalado no espa^o pleural, que nao 
pode sair devido a um sistema de valvula de reten- 
<;ao. A medida que a pressao intratoracica aumenta 
(> 15 a 20 mmHg), os grandes vasos e o cora^ao 
sao comprimidos e deslocados contralateralmente, 
restringindo de modo importante 0 retorno veno- 
so, o enchimento diastolico e o d£bito cardiaco, 
causando altera^ao da rela^ao ventila^ao-perfusao 
e resultando em hipoxemia e choque. 

Pneumotorax pode se desenvolver na presen^a 
de um tubo toracico se a saida de ar estiver obstrui- 
da, inclusive do pulmao adjacente. 

AC HA DOS CLINICOS _ 

O diagnbstico deve ser suspeitado em pacientes 
com historia de dor toracica aguda, dispneia e exa- 
me fisico com assimetria de murmurio vesicular. 

Os principals sintomas sao 0 aparecimento 
subito de dispneia e de dor toracica ventilatorio- 
-dependente ipsilateral, que caracteristicamente 
ocorrem quando o paciente esta em repouso. O 
componente pleuritico do pneumotorax pode se 
resolver nas primeiras 24 horas. Dispneia grave e 
rara, a menos que o paciente tenha pouca reserva 
devido a doen^a parenquimatosa subjacente ou 
desenvolva um pneumotdrax hipertensivo. 

Taquicardia sinusal e o achado no examc fisico 
mais comum, e enfisema subcutaneo pode estar pre¬ 
sente. Outros achados classicos ao exame fisico, como 
murmurio vesicular diminuido, hipertimpanismo a 
percussao e ausencia de fremito toracovocal sao de- 
pendentes da extensao do pneumotorax e nao cos- 
tumam estar presentes em pneumotorax pequenos. 


TABELA 1 Principais causas secundarias de pneu¬ 
motorax nao traumatic© 
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No pneumotorax traumatico, o valor preditivo 
positivo da ausencia de murmurio vesicular ipsila- 
teral e de 36% a 97% para o diagnostico. Tosse e 
dispncia nao sao sintoinas comuns. Deve-sc sempre 
descartar a presenca de pneumotorax hiperlensivo. 
As caracterlsticas clinicas do pneumotorax hiper- 
tensivo sao dispneia significativa, hiper-ressonancia 
do lado afetado, desvio da traqueia e hipotensao. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Radiografia de torax posteroanterior com o pacien- 
te de pe e o exame inicial c demonstra a perda dc 
marcacjoes pulmonarcs na perifcria e uma linha 
pleural paralela a parede toracica. Deve-se verificar 
se a linha nao se estende para fora da cavidade to- 
rdcica, sugermdo uma confluencia de sombras ou 
linha da pele. Outro achado radiografico importan- 
tc e a nao visualizagao de vasos pulmonarcs alem 
da linha de pleura visceral. Em casos graves, pode 
ser visto desvio de traqueia contralateral a lesao. 

Radiografia toracica em perfil pode idcntificar 
pneumotorax em ate 14% dos casos nao diagnos- 
ticados com a radiografia posteroanterior. 

A scnsibilidadc da radiografia dc torax ante¬ 
roposterior, quando comparada a tomografia com- 
putadorizada (TC), e de 75,5% com especificidade 
de 100%. 

Em pneumotorax pequeno pode scr necessario 
o ultrassom de torax point of care, que tern scnsibi- 
lidade maior do que 95% e especificidade proxima a 
99% quando realizado por medicos experientes. Em 
am pulmao normal, hd comumente uma reverbera- 
<;ao ultrassonografica distal a pleura, que se parece 
com uma cauda de cometa e um sinal deslizante do 
movimento da pleura visceral ao longo da pleura 
parietal. Na presenca de ar intrapleural, aderencias 
pleurais, derrames c doen^a parenquimatosa, alem 
de pequenos pneumotorax, podem ser localizados 
e, portanto, o sinal da pleura deslizante e a reverbc- 
ra^ao da cauda do comcta sao perdidos, 

A TC de torax raramente e necessaria para o 
diagnostico de pneumotorax, mas pode ser util em 
pacientes com doen^a pulmonar estrutural, como 
fibrose cistica e linfangioleiomiomatose, e permite 
estimar com maior precisao a extensao do pneu¬ 
motorax. As grandes bolhas em pacientes com 
doen^a pulmonar obstrutiva cronica podein simu- 
lar um pneumotorax, embora sejam limitadas a um 
unico lobo. A TC de torax tambem pode diferenciar 
essas duas situates. 


O American College of Chest Physicians reco- 
menda avaliar um pneumotorax do apice pulmonar 
para a cupula da cavidade toracica em uma imagem 
posteroanterior. Uma medida de ate 3 cm na area 
cefalica define um pequeno pneumotorax. Outro 
metodo e medir a distancia interpleural no mvel do 
hilo, e uma distancia de 2 cm se correlaciona com 
um pneumotdrax de aproximadamente 50% de 
volume. A British Thoracic Society define como um 
pequeno pneumotorax aqucle com uma distancia 
< 2 cm entre a borda do pulmao e a parede toraci¬ 
ca, e um pneumotorax grande como um com > 2 
cm de distancia. 

O pneumotorax hipertensivo pode complicar 1 
a 2% dos pneumotorax, mas a sensibtlidade dos acha- 
dos de imagem para o seu diagnostico c controversa. 
O desvio de traqueia ou de mediastino e um achado 
comum em pneumotorax, e nao necessariamente 
indica a presenca de pneumotorax hipertensivo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial inclui outras causas de 
dor toracica dc padrao pleurftico associada a disp¬ 
neia, como tromboembolismo venoso e pneumonia. 

As pericardites podem causar dor similar, mas 
em geral estao acompanhadas por outros sintoinas. 


TRATAMENTO _ 

O pneumotorax hipertensivo deve ser diagnostica- 
do clinicamente, e imediatamente tratado por des- 
compressao com agulha seguida de toracostomia 
com tubo. 

Em casos de pneumotorax traumatico ou em 
pacientes com insuficiencia respiratoria nao se 
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deve espetar examcs complcmentares para realizar 
a intervengao. 

Todos os pacientes devera receber analgesia 
adequada com opioides on com anti-inflamatorios 
nao esteroidais, e o tratamento deve ser dirigido 
para o tamanho do pneumotorax. 

Pneumotorax simples pequeno 
Nao apresenta desvio de mediastino e nao gera ins- 
tabilidadc hcmodinamica. Por dcfinifao, a distancia 
entre o apice do pulmao e a extremidade apical da 
cavidade pleural e < 3 cm. 

Pacientes com primeiro episodio de pneumo¬ 
torax pequeno e clinicamente estaveis podem ser 
observados por 4-6 horas, receber oxigenio em alto 
fluxo com fra^ao inspirada > 30% e, se nao houver 
aumento do pneumotorax, receber alta hospitalar 
com acompanhamento ambulatorial precoce desde 
que respeitem as seguintes con diodes: 

■ Frequencia respiratdria < 24 respira^des/min. 
® Aus&ncia de dispneia em repouso. 
a Capacjdade de falar frases completas. 
e Frequencia cardiaca > 60 e < 120 bpm. 
a Pressao arterial normal. 

® Saturacao de oxigenio em ar ambiente > 90%. 
* Ausencia de hemotorax. 

O oxigenio em fra^ao inspirada > 30% aumen- 
ta a reabsor^ao de ar pleural em tres a quatro vezes, 
pois permite urn fluxo de ar atraves de um gradien- 
te de pressao de gas nitrogenio entre o alveolo e o 
ar aprisionado. Sem oxigenio suplementar, um 
pneumotorax que ocupa 25% do hemitorax demo- 
ra cerca de 20 dias para resolmpao. Os pacientes com 
DPOC necessariamente precisam de monitoriza^ao 
da presen^a de hipercapnia, e gasometria arterial e 
indicada de rotina. 

Em pacientes em que se indicou o uso de oxi¬ 
genio suplementar, apos o periodo de observa^ao 
deve-se repetir a radiografia de torax. Se os sintomas 
e a radiografia de 16rax melhorarem, o paciente deve 
retornar em 24 horas para repetir o exame. 

Se o paciente necessita de ventila^ao mecSnica 
ou realizara viagem aerea em cabine pressurizada 
deve-se realizar drenagem de torax pelo risco de 
evolu^ao para pneumotorax hipertensivo. 

Pneumotorax moderado 

Pneumotorax maior do que 2 cm, mas sem sinais 
de gravidade (instabilidade hemodinamica, desvio 


de traqueia etc.), deve ser drenado por uma das 

tecnicas abaixo: 

A. Pun<^ao e aspira^ao do pneumotorax: introdu- 
gao de agulha (jelco) sob tecnica ass6ptica ade¬ 
quada, e atraves de uma seringa o ar e aspirado. 
Dois locais sao recomendados: no segundo ou 
no tereeiro espa^o intercostal logo acimado arco 
costal (para evitar a arteria intercostal) na linha 
heiniclavicular, ou no quarto ou quinto espa<^o 
intercostal logo acima do arco costal na linha 
axilar anterior. O procedimento deve ser reali- 
zado com paramenta^ao completa ou pelo me- 
nos uma mascara, para evitar que o material es- 
corra para o operador. Deve-se usar uma agulha 
de calibre 14 para adultos e de calibre 18 para 
criant^s, com pelo menos 5 cm de comprimen- 
to para penetrar a cavidade pleural. Verificar a 
quantidade de ar aspirado, se 2 a 3 litros sugere 
fistula pleural e indica drenagem tubular, 

B. Dreno pela tecnica de Seldinger: passagem de 
dreno fino prdprio ou de pigtail, semelhante a 
um acesso central, no quinto espaqo intercos¬ 
tal na linha axilar media. Coloca-se um peque¬ 
no cateter no segundo espa<jo intercostal ante¬ 
rior na linha hemiclavicular ou lateralmente no 
quarto ou quinto espa^o intercostal na linha 
axilar anterior, ap6s anestesia local e prepara- 
qao esteril. Deve ser conectada uma torneira de 
tres vias e usa-se uma seringa de 60 raL para 
aspirar o espaqo pleural at6 que a resist6ncia 
seja adequada, muitas vezes desencadeando tos- 
se. Apos isto, fecha-se a torneira e fixa-se o tuho, 
realizando uma radiografia de t6rax de segui- 
mento para assegurar a reexpansao pulmonar. 
A aspira^ao de mais de 4 L sugere fuga conti- 
nua de ar e falha da aspira^ao simples. Trata-se 
de um procedimento util em pacientes com 
plieumotdrax de repeti^ao, pois pode-se aco- 
plar uma valvula de Heimlich (unidirecional), 
dando maior liberdade para o paciente. A tec¬ 
nica de Seldinger tem a vantagem de utilizar 
uma incisao men or, com raenor dissec^ao de 
tecido e menor cicatriz. Deve-se inserir a agu¬ 
lha no espa<;o pleural, aspirar fluido ou ar para 
verificar a localiza^ao no espa^o pleural, e avan- 
qar o fio-guia. Utiliza-se um dilatador sobre o 
fio-guia ate que o espa^o pleural seja alcancn- 
do, com coloca^ao do pigtail apos. 

C. Tru-Close: dispositivo preparado para ser in- 
troduzido no espa^o pleural, pode ser fixado 
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na pele e permite maior mobilidade e confor- 
to ao paciente. 

D. Drenagem tubular: passagem de dreno no quin- 
to espa^o intercostal na Iinha axilar media, que 
deve ser acoplado a um selo d’agua. 

E. A escolha entre a aspira^ao por agulha ou to- 
racostomia com tube e feita com base na pro- 
babilidade de recorrfincia e na probabilidade 
de resolu^ao espont&nea; na maioria dos ca- 
sos, e indicada a torascostomia com tubo. Pa- 
cientes com DPOC tem maior probabilidade 
de recorrencia. A sele^ao do cateter ou do ta- 
manho do tubo tordcico baseia-se na taxa de 
fluxo de ar que o dispositivo pode acomodar. 
Selecionc tubo de grande diametro para pa- 
cientes em que se espera grande saida de ar. 
Pneumotorax hipertensivo pode se desenvol- 
ver se houver grande saida de ar e tub os ou 
cateteres de pequeno calibre nao permitirem 
sua passagem. Cada tubo toracico tem um ori- 
ficio proximal, chamado de olho sentinela, que 
e visivel radiograficamente e ajuda a garantir 
que todos os orificios de drenagem estao den- 
tro da cavidade pleural. Em padentes em ven- 
tila^ao mecanica devem ser utilizados tubos 
tordcicos maiores. 

Pneumotorax grande, hipertensivo ou com 
repercussao hemodinamica 
Esses pacientes devem ser drenados imediatamente. 
A instabilidade hemodinamica e o desvio acentuado 
do mediastino caracterizam um pneumotorax como 
hipertensivo, cujo tratamento e mandatorio. 

Inicialmente realiza-se uma toracocentese de 
alivio. O ATLS 2018 recomenda que a toracocente¬ 
se seia realizada no quinto espa 90 intercostal, na 


linha axilar media (anteriormente a recomenda^ao 
era que fosse realizada no segundo espa^o intercos¬ 
tal na linha hemidavicular). O tratamento defini¬ 
tive consiste em drenagem tubular no quinto espa- 
90 intercostal na linha axilar media. 

A toracostomia 6 utilizada para tratar um pneu- 
motorax de grande porte, pneumotorax recorrente 
ou bilateral, hemotorax coexistente ou se hi sinais 
vitais anormais ou dispneia. A toracostomia padrao 
com drenagem em selo dagua e a abordagem mais 
comumente utilizada, com taxa de complica 9 §o 
baixa e taxa de sucesso de 95%. A maioria das di- 
retrizes sugere um pequeno tubo toracico 10 a 14, 
reservando tubos maiores de 14 a 22 caso se espere 
grande saida de ar, uso de vcntiIa 9 ao mecanica ou 
doen 9 a pulmonar subjacente. 

1NDICAQOES DE 1NTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

• Como djscutido anteriormente, o pneumoto¬ 
rax pequeno e dinicamente estavel pode nao 
necessitar de interna 9 ao hospitalar. 

■ Pacientes com pneumotorax moderado a gran¬ 
de precisam de interna 9 ao. 

■ Interna 9 ao em UTI e necessaria se o pneumo- 
tdrax for hipertensivo ou houver necessidade 
de suporte ventilatorio. 

■ Pacientes com pneumotorax secund ario neces- 
sariamente precisam de seguimento ambulato- 
rial, e idealmente todos os pacientes devem rea- 
lizar radiografia de controle em aiguns dias apos 
alta hospitalar. 

■ O pneumotorax espontaneo e uma contraindi- 
ca 9 ao ao mergulho submarino, a menos que 
seja tratado com pleurectomia cirurgica e exis- 
ta fun 9 &o pulmonar normal. 
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Historia e/ou exame flsico sugestivos de pneumotdrax 


T 


PCR, instabilidade hemodinSmica ou hipoxemia grave 


Y 


Dnenagem smodiata 


I 


USG de torax na 
sala de emergence ! 


Y 


TC de torax 


T 


Descartado 
diagndstico de 
pneumotdrax 


i 


Rx de torax 


l 


Diagndstico de pneumotdrax 


Analgesia 

Gxigenio suplementar 

Menor que 1/3 da 
area (linha < 2 cm) 


Maior que 1/3 da 
area [linha > 2 cm) 




Tratamento 

clinlco 


Indicar 

drenagem 


hgljra 2 PGR: parada cardiorrespiratdria; Rx: raio X; TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassom. 
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Infecgoes de vias aereas superiores 

Julio Flavio MeireHes Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

• Infecgoes de vias aereas superiores sao uma das 
queixas mais comuns, senao a mais comum, no 
pronto-socorro. 

m 0 diagndstico clfnico de resfriado comum em de- 
trimento de outros diagnosticos, ou seja, nao ne- 
cessitando antibidtico, e uma das decisoes mais 
comuns no pronto-socorro. 


RESFRIADO COMUM _ 

lntrodugao e transmissibilidade 
A docnga mais frequence no mundo industrializa- 
do e o resfriado comum, A definigao 6 acometimento 
leve de vias aereas superiores por um dos 200 
subtipos de virus assodados ao resfriado, Apcsar 
do acometimento levc, por sua larga incidenda, 
apresenta um cuslo economico grande tanto no 
tratamento quanto na perda de produtividadc. A 
incidencia e de cinco a sete episodios em criangas 
pre-escolares e ate dois a tres por ano em adultos. 
Em contabilidade nortc-americana, resfriados so- 
zinhos sao responsaveis por um numero expnessivo 
de ausencias no trabalho e na escola, 

O virus mais comum e o rinovirus que, sozinho, 
possui mais de 100 sorotipos e causa de 30 a 50% 
dos resfriados, Coronavirus eausam 10 a 15%, Na 
sequenda, temos os virus de influenza, parainfluenza 
e virus sincicial respiratorio, A maioria desses virus 
e capaz de reinfeegao na reexposigao, mas os 
episodios subsequentes sao mais lcves. 

A transmissao ocorrc por contato de pele (p. 
ex„ maos) c por pequenas goticulas provenientes 
de tosse ou espirro, porem, este tem mcnor im- 
portancia, O periodo de incubagao (contato com 
virus ate sintomas) e de 12 a 72 boras, A presenga 
do virus nas sccregoes atinge o pico logo no se- 


v A maioria das rinossinusites tem etiologia viral. 

* 0 principal marcador de etiologia bacteriana e o 
tempo de sintomas maior que 10 dias. 

■ A faringite merece tratamento com antibioticotera- 
pia em criangas, pots resuita em uma redugao im¬ 
portant© de febre reumatica aguda. 


gundo dia de infeegao e reduz significativamente 
no quinto dia, mas pode persistir por ate duas 
semanas, O virus se mantem viavcl por ate duas 
boras na pelc e por varias horas em fomites, O uso 
de povidine aquoso com 2% de iodo levou a di- 
minuigao importante de transmissao de rinovirus 
em comparagao ao controle, Em estudos, alcool-gcl 
nao se mostrou consistente na prevengao de trans¬ 
missao. Um estudo com brinquedos em consulto- 
rios pediatricos mostrou contaminagao com ri- 
novirus ou enterovirus em 20% dos cases, A 
limpeza com amonia quaternaria reduziu apenas 
discretamcnte o RNA viral, mas a transference 
dos brinquedos para os dedos foi bem inefidente. 
A saliva nao e meio eficiente de transmissao - 90% 
das pcssoas com resfriado nao tinham virus de- 
tectavel na saliva. 

Atividadc fisica modcrada diminui o sucesso 
de infeegao, enquanto dormir pouco ou mal e es- 
tressc psicologico o aumentam. 

A gravidade da doenga e pior em pacientes com 
comorbidadcs, imunodefidencias, desnutrigao e 
tabagismo, 

Diagnostico 

O quadro clinico c composto por espirros, conges- 
tao nasal, secregao nasal (rinorreia), dor de gargan- 
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ta, tosse, conjuntivite, estado febril, cefaleia e mal- 
-estar. Crian^as podem apresentar dificuldade de 
alimenta^ao, hiporexia e dificuldade para dormir. 
Os sintomas principals em escoiares sao congestao 
nasal, rinorreia e tosse. 

A tosse pode afetar o sono da crianfa e pode 
durar de uma a duas semanas alem da resolu^ao 
dos demais sintomas. 

Nao e possivel determinax o virus de acordo com 
os sintomas apresentados. A resposta imune a infec- 
Cao e a principal responsavel pela infec^ao e nao o 
dano viral direto. Febre pode acontecer em crian^as. 
O curso da doen^a tipico tem sintomas nasais pre- 
dominantes no segundo e terceiro dias, seguido de 
predominio da tosse no quarto e quinto dias. 

O aspecto da secrefao (mesmo purulenta) nao 
tem correla^ao com a etiologia, seja viral ou bacte- 
riana. Os sintomas persistem por 3 a 14 dias (na 
maioria dos pacientes, ate 10 dias). Em crian^as, os 
sintomas persistem por mais tempo. Tabagistas 
costumam ter episodios um pouco mais longos. O 
principal fator que aumenta a suspeita de rinossi- 
nusite bacteriana 6 a dura^ao dos sintomas por mais 
de 10 dias, com intensidade crescente, 

O exame fisico pode mostrar inflama^ao con- 
juntival, edema de mucosa nasal, eritema de arcos 
faringeos e adenopatia discreta. O pulmao tipica- 
mente e limpo na ausculta, mas o resfriado pode 
provocat broncoespasmo nos suscetiveis. 

O diagnostico e cfinico, baseado principalmeu- 
te na historia e no exame fisico. Exames comple- 
mentares nao sao geralmcnte necessarios. A radio- 
grafia toracica e indicada se houver algum achado 
positivo no exame do pulmao ou em casos em que 
o episodio pode ser mais grave (comorbidades e 
idosos). 

Essa entidade e distinta de influenza, faringite, 
bronquite aguda, rmossinusite, rinite e coqueluche. 

Diagnostico diferenciat 

Entre outras possibilidades apresentadas neste ca- 
pitulo (rinossinusite e faringite), considerar ainda: 

Rinite alergica 

Pensar nessa possibilidade em pacientes com fato- 
res de risco: 

■ Historia familiar de atcpia. 

» Hornens. 

® Primeiro filho. 

» Uso precoce de antibibtico. 


■ Exposi^ao a alergenos. 

■ IgE $£rico >100 UI/mL antes dos 6 anos de 

idade. 

■ Presem;a de alergeno especlfico de IgE. 

Os sintomas sao paroxismos de espirros, rinor¬ 
reia, obstrufao nasal e prurido nasal. Gotejamento 
pbs-nasal, tosse, irritabilidade e fadiga tambem sao 
comuns. Alguns pacientes tem prurido do palato e 
ouvido medio. Pode haver conjuntivite alergica 
simultanea (prurido, lacrimejamento e queimagao 
dos olhos). No exame fisico, pode ser vista a fascies 
alergica: palato alto, boca aberta, maloclusao den- 
taria, alteragao do nariz por prurido persistente e 
edema e escurecimento infraorbitario por venodi- 
lata^ao subcutanea. 

Coqueluche 

Desde o imcio da vacina^ao da Bordetella pertussis, 
os casos se tornaram muito mais raros, mas a epi- 
demiologia mudou de crian^as para adolescentes 
e adultos. O periodo de incubat^ao e de 7-21 dias 
apos a exposirjao (geraimente ate 10 dias). E carac- 
terizada por tres fases: fase catarral, fase paroxistica 
e fase convalescente. A fase catarral dura uma a 
duas semanas e apiesenta mal-estar, rinorreia, tos¬ 
se leve, estado febril, lacrimejamento excessivo e 
edema conjuntival. A fase paroxistica comefa na 
segunda semana e pode durar dois a tres meses. O 
sintoma classico e a tosse paroxistica - tosse grave 
e vigorosa durante uma expira^ao. A inspiragao 
vigorosa entre paroxismos causa o whooping. Apos 
um paroxismo, pode haver sincope ou emese. A 
tosse pode ser pior h noite. Fora a tosse, geraimen¬ 
te nao ha outro sintoma. A fase convalescente 
apresenta uma redu^ao gradual da tosse e dura uma 
a duas semanas. Para diagnostico de pacientes com 
uma a duas semanas de sintomas, pedir a cultura 
e protelnca C-reativa (PCR) para B. pertussis. Em 
duas a quatro semanas de sintomas, a cultura per- 
de sensibilidade, mas ainda recomenda-se pedir os 
dois exames. Ap6s quatro semanas, apenas a soro- 
logia para Bordetella e util Trata-se de doen$a de 
notifica^ao compulsbria. E importante fazer a 
preven^ao da transmissao para criai^as comu- 
nicantes com o paciente (90% de sucesso de 
transmissSo em crLanyas suscetiveis). Observar 
crian^as com esquema de vacina^ao incompleto 
por 14 dias a partir do contato, Criangas ja 
vacinadas, mas que nao receberam o reform apos 
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um ano da ultima dose do esquema basico, deverao 
rcccbc-lo o mais breve possivel apos a exposigao. 
Opgoes dc tratamento sao eritromicina, azitromi- 
cina ou daritromicina, 

Tratamento 

E importante esdarecer o padente sobre a benig- 
nidadc da doenga e sobre o tempo dos sintomas. 
Podein ser prescritos sintomaticos conforme as quei- 
xas do padente. Nao ha indicagao de antibioticos 
para o resfriado comum, pois nao ha qualquer be¬ 
neficio e o padente ainda se expoe a seus efeitos 
colatcrais. Essa e talvez a decisao medica mats re- 
corrente no trabalho no pronto-socorro. Em um 
cstudo com 21.867 atendinientos por infeegao de 
vias adreas superiores, em 44% houve prescrigao de 
antibiotico. Um dos principals fatorcs associados a 
decisao de prescrever antibiotico nao foi qualquer 
caracteristica clinica do padente, mas sim o mime- 
ro de horas que o medico cstava plantao - tenden- 
cia quebrada apenas em parte pela hora do almogo. 
Essa tend£ncia talvez se explique pelo fato de o 
esforgo de orientar o paciente ser maior que sim- 
plesmente prescrever um antibiotico. 

Em criangas, hidratagao adequada com liquidos 
mornos pode ajudar e nao possui contraindicagao. 
Mel tern um beneficio discreto na tosse noturna e 
provavelmelite nao traz maleficios. 

Uma revisao sistematica mostrou beneficio 
dc ipratropio para melhora de rinorreia e espirros, 
mas nao dc congestao. Anti-histaminicos mostram 
pouca melhora dos sintomas (em alguns pacien- 
tes, ha melhora de rinorreia e espirros) e mani- 
festam mais os efeitos colatcrais. Expcctorantcs 
tambem nao tiveram beneficio. Descongestionan- 
tes aliviam temporariamente a congestao nasal. 
Scu uso deve ser limitado a duas a tres doses, pois 
pode haver rinite de rebote com uso mais prolon- 
gado. Corticoide topico tern beneficio comprova- 
do na rinite alergica, mas nao tem papel no res¬ 
friado comum. 

Em uma revisao sistematica com 13 estudos, o 
consumo de zinco dentro dc 24 horas do inicio dos 
sintomas rcsultou em melhora significativa dos 
sintomas em comparagiio ao placebo; em outra 
revisao com 17 estudos, o beneficio foi constatado 
em adultos. No entanto, ha heterogeneidade signi- 
ficativa entre os estudos. Efeitos colatcrais corao 
nauseas e gosto ruim foram comuns. A forma in¬ 
tranasal e associada a hiposmia c anosmia. 


Nao ha beneficio com o consumo de vitamina 
C. Infusao nasal de salina hipertonica ou salina 
normal mostrou beneficio em um cstudo contro- 
lado, mas nao cm outro; e para mais da metade 
dos pacientcs ncstc ultimo cstudo, a infusao foi 
irritante. 

A dor dc garganta responde bem a analgesicos 
leves como aspirina, paracetamol c dipirona. Anti- 
-inflamatorios ajudam com a ccfaleia, otalgia, dor 
articular, mal-estar e espirros, mas nao no que diz 
respeito a tosse, rinorreia ou duragao dos sintomas. 

Complicagoes 

Um episodio dc resfriado comum pode ser seguido 
de rinossinusite. Mesmo nesse caso, a principal etio- 
logia ainda e viral. Como mencionado anteriormen- 
tc, o resfriado e estimulo para broncorreatividade e 
cxacerbagao de asma. Outra complicagao ainda e a 
dtsfungao da tuba auditiva com acometimento do 
ouvido medio - ainda assim, por virus, cm gcral, 

O virus sincicial respiratorio pode acometcr 
vias aereas inferiores, especialmente nos extremos 
dc idadc e imunocomprometidos. Essas infeegoes 
podem complicar com cxacerbagao de condigoes 
cronicas. 

Em criangas menorcs que dois anos, o virus 
sincicial respiratorio causa a bronquiolite. O Cox¬ 
sackievirus A £ associado a herp angina (febre e 
papulas ulceradas na orofaringe posterior). Mcnin- 
gite asseptica e vista com enterovirus. 

RINOSSINUSITES ____ 

Introdugao e definigoes 
A rinossinusite c dcfmida como uma doenga infla- 
matoria do nariz e dos seios paranasais sintomati- 
ca. O termo rinossinusite c prcferivcl a sinusite, pois 
raramente se tem inflamagao dos scios paranasais 
sem inflamagao da mucosa nasal, Pode ser causada 
por multiplas etiologias, induindo alergcnos, irri- 
tantes ambientais e infeegao, com os quadros virais 
sendo a sua principal etiologia. Infeegoes bacteria- 
nas represen t am de 2 a 10% de todos os casos de 
rinossinusites infccciosas. A doenga c extremamen- 
tc comum e pelo rrvenos uma em cada sete pessoas 
desenvolveoi pelo mcnos um episodio sintomatico 
dc rinossinusite anual. 

Manifestagoes clfnicas 
O diagnostico requer pelo menos dois sintomas, 
um dos quais deve ser coriza ou obstrugao nasal; 
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os ouItos sintomas incluem dor facial ou altera<;ao 
no olfato. Algumas defini<;6es sao importantes, 

Rinossinusite aguda 

Definida por sintomas que duram menos de 12 
semanas* com resoluijao complete quadros com 
menos dc quatro semanas podem ser considcrados 
agudos e entre 4-12 semanas sao chamados 
preferencialinente dc subagudos. As rinosinusites 
agudas podem ser subdivididas cm: 

■ Rinossinusite aguda viral (resfriado comum): 
definida por dura<;ao dos sintomas menor que 
10 dias, 

* Rinossinusite nao viral aguda: definida por um 
aumento nos sintomas apos 5 dias ou sintomas 
persistentes apos 10 dias, 

■ Rinossinusite aguda bacteriana: sugcrida pela 
presen^a de criterios diagnostics que serao 
discutidos posteriorinente, 

A Infectious Disease Society of America con¬ 
sider os seguintes criterios diagnostics para ri- 
nossinusites: 

■ Criterios maiores: 

- Descarga nasal anterior purulenta, 
Descarga nasal posterior (purulenta ou nao). 

- Congcstao ou obstru^ao nasal. 

Sensa^ao de face congesta. 

Dor ou sensa^ao de pressao facial 
Hiposmia ou anosmia. 

- Fcbrc (cm quadros agudos). 

• Criterios menores: 

- Cefaleia. 

Dor auricular ou sensa^ao de pressao ern 
ouvidos. 

- Halitose. 

Dor dental. 

- Tosse. 

Febrc (em casos cronicos). 

- Fadiga. 

Para o diagnostico, sao necessaries dois criterios 
maiores ou um maior e duis menores. A maior di- 
ficuldade no manejo desses pacicntes, no entanto, 
e a distuujao entre os quadros virais e bacteria nos. 
O padrao-ouro para essa distin^ao c a cultura dc 
aspirado do scio nasal, que nao e uma conduta que 
pode ser realizada rotineiramente na pratica medi- 
ca; assim, a IDSA sugerc o diagnostico de ctiologia 
bacteriana nas seguintes situates: 


m Sintomas pesistentes com dura^ao maior que 
10 dias, sem evidencia de melhora clinica. 

® Sintomas graves, Lncluindo febre acima de 39°C 
e descarga purulenta nasal por pelo menos 3-4 
dias. 

B Piora de sintomas de um quadro inicialmentc 
levc e que a principio estava cm melhora de 
pelo menos 5-6 dias de dura<;ao. 

As dirctrizes europeias utilizam outros criterios 
para definir ctiologia bacteriana c indica<;ao de an- 
tibioticoterapia, que sao os seguintes: 

* Descarga incolor (com predominancia unila¬ 
teral). 

a Secre^oes purulentas. 

H Dor local grave (com predomin&ncia unilateral). 

■ Febre (> 38°C). 

p Velocidade de hemossedimenta^ao (VHS) ou 
proteina C-reativa aumentadas. 

■ Deteriora^ao clinica depois de um quadro ini* 
cialmcnte kve. 

Segundo a recomcnda^ao dessas diretrizes, a 
presen^a de tr£s ou mais sintomas 6 indicative de 
etiologia bacteriana e requer antibioticotcrapia, 

Rinossinusite cronico 

A rinossinusite cronica (com ou sem polipos)* por 
sua vez, e definida por mais de 12 semanas de sin¬ 
tomas sem resolmjao completa. 

Os seguintes pontos sao importantes em rela^ao 
a historia de rinossinusite aguda: 

■ Obstru^ao ou congcstao nasal deve ser carac- 
terizada como unilateral ou bilateral, pois a ri- 
nossinusitc aguda c gcralmcntc associada a sin¬ 
tomas bilaterais. Com sintomas unilateral, ter 
em mente a possibilidade {embora rara) dc uma 
malignidadc subjacente, 

■ A secre^ao nasal (rinorreia ou gotejamento na¬ 
sal, ou posterior) deve ser anulisada para ava- 
liar c registrar o carater, a quaotidade eopa- 
drao dc secrc^ao nasal ao longo do tempo. 

m A presen^a dc dor facial ou sensa^ao dc pres¬ 
sao sem obstrufao nasal ou secre<;ao t altamcn- 
te improvavel em decorrencia da sinusite. Dor 
facial unilateral isolada tambem e pouco pro- 
vavcl dc indicar sinusite, podendo ser de ori- 
gem odontologies 

a Mudan^a, redu<;ao ou perda do sentido do ol¬ 
fato sao comuns a rinossinusite aguda. 
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■ Episodios curtos em que constam sintomas fre- 
quentes com resolugao completa sao usualmen- 
te associados a rinossinusite viral aguda, en- 
quanto episodios pouco frequentes, de inaior 
duragao sem resolugao, sao sugestivos de rinos¬ 
sinusite cronica. 

“ Sintomas respiratorios podem incluir faring e, 
laringe, traqueia on irritagao, causando dor de 
garganta, mudanga na voz e tosse. 

■ Sintomas de mal-estar sistcmicos, dor de cabcga 
c febre tambem podem ocorrer. 

Exame ffsico 

Se o paciente aparentementc apresentar compro- 
metimento sistemico, devcm scr avalia das a fre¬ 
quence cardiaca, a pressao arterial e a temperatura. 
A febre > 38°C e mais frequentemenle associada a 
infecgao bacteriana, 

A pcrcussao ao longo dos maxilares, etmoidais 
e scios frontais ou o ato dc inclinar-se para a frente 
podem exacerbar a dor ou pressao facial. No entan- 
to, a sciisibilidade e a especificidade desses sinais e 
baixa. 

A avaliagao dos pacicntes inclui rinoscopia an¬ 
terior (com um otoscopio ou cspeculo nasal) e a 
procura de secregao mucopurulcnta ou polipos 
nasais (polipos podem as vezes ser confundidos 
com um corneto inferior inchado). 

Outra patologia nasal, como uma neoplasia, 
particularmente na presenga de polipo unilateral 
ou de massa e secregao de sangue nasal associado, 
deve ser considerada em casos prolongados e re- 
fratarios a terapia. 

Em caso dc duvida diagnostica, os pacientes de- 
vem ser encaminhados para endoscopia nasal, que 
atualmcnte c o mclhor metodo para o exame nasal. 

Exames complementares 
Em geral, sao desncccssarios. Cuituras de secretes 
nasais normalmentc nao sao rcalizadas. Cuituras 
obtidas endoscopicamente tem indie agio apenas 
em casos refratarios sem resposta inicial a antibio- 
ticoterapia. 

Exames de imagem nao costumam ser uteis no 
manejo desses pacicntes; da mesma forma, a radio- 
grafia simples dos scios nao e recomcndada para o 
diagnostico e manejo da rinossinusite aguda. Quan- 
do indicado um exame de imagem, a tomografia 
computadorizada (TC) e a investigagao preliminar. 
Se existe suspeita de complicagues, intervengao 


cirurgica e considerada. Quando o quadro clinico 
nao e claro e a TC ajudara no diagnostico diferen- 
cial, csta tambem e recomendada. Frisa-se que cla 
nao ajuda na distingao etiologica entre viral ou 
bacteriana. Achados sugestivos na TC incluem pre- 
senga de niveis liidroaereos, edema de mucosa c 
bolhas dc ar nos seios da face. Provas inflamatorias 
podem ajudar no diagnostico de etiologia bacteria¬ 
na, mas raramente sao realizadas ou indicadas. 

Diagnostico diferencial 

A maior parte das patologias do diagnostico dife¬ 
rencial e descartada pcla historia e pelo exame fi- 
sico. Alguns dos diagnostics diferenciais incluem: 
* Dor dental (especialmente em casos de dor fa¬ 
cial unilateral). 

■ Dor facial nevralgica (atipica). 

■ Dor nas articulagocs tcmporomandibularcs. 

■ Migranea. 

■ Neuralgia do triggmeo. 

■ Arterite temporal. 

■ Neoplasias. 

Tratamento e manejo 

Os pacientes devem se manter bem hidratados, 
sendo o uso dc analgesicos indicado conforme sin¬ 
tomas. Glicocorticoides nasais topicos c irrigagao 
com salinas nasais podem ser testadas; existe evt- 
dencia sufkiente para considerar o uso de corticos- 
teroides nasais (como furoato de mometasona 50 
pg spray nasal duas vezes ao dia durante 7-14 dias) 
como tratamento isolado ou adjuvantc nos pacien¬ 
tes com indicagao do uso de antibidticos. 

Pacientes com mais de 10 dias de sintomas ou 
gravemente sintomaticos, como ja discutido, tem 
indicagao de antibioticos. O tratamento antibiutico 
e usualmente administrado como monoterapia no 
tratamento da doenga moderada; terapia em com- 
binagao com antibidticos pode ser considerada para 
pacientes com doenga grave. O uso de amoxicilina- 
clavulanato ao inves da amoxicilina e assunto de 
debate c depende da resistencia antimicrobiana 
populacional, mas a primeira e recomendada na 
maioria das diretrizes. A dose e dc 500 mg/125 mg 
por via oral, tres vezes ao dia, ou de 875 mg por dia, 
duas vezes ao dia. Em locais com alta resistencia a 
pneumococo e doenga grave, podem-se considerar 
alias doses de amoxicilina-clavulanato - 2 g, duas 
vezes ao dia. Em pacientes alergicos i penicilina, 
doxiciclina (100 mg por via oral duas vezes ao dia) 
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ou claritromicina (500 mg por via oral duas vezcs 
ao dia) seriam cscolhas razoaveis, embora os ma- 
croh'deos nao sejam recomendados como op 9 oes dc 
primeira linha nas diretrizes da 1DSA, que prcferc 
levofloxacina como op^ao para csscs pacicntes. Ce- 
falosporinas de scgunda gera^ao, como a cefuroxiina, 
tambem sao boas op<;6es terapcuticas (500 mg 12/12 
h). E preciso lembrar que as quinolonas podem in- 
duzir delirium cm pacientes idosos, Para pacientes 
com doen^a nao complicada, o tempo recomenda- 
do de tratamento e de cinco a sete dias; em crianpis, 
tratamento por 10-14 dias e recomendado. 

Descongestionantes nasais sao uma opcao para 
tratamento sintomatico, mas nao devem scr usados 
por mais de 10 dias, pots podem induzir rinite me¬ 
dicamentosa. O beneficio dessa op^ao b pequeno c 
as diretrizes da IDSA nao recomendam seu uso. Os 
anti-histaininicos nao tem um papel no tratamen¬ 
to da rinoxsinusitc aguda c, portanto, nao sao indi- 
cados. lnala^oes de vapor tambem nao tem demons- 
trado beneficio consistente no tratamento, mas 
alguns estudos clmicos mostraram alivio sintoma- 
tico. Irriga^ao nasal pode ser realizada. 

Pacientes sem melhora com curso de antibio- 
ticos por 5 a 7 dias podem ter o uso deles prolon- 
gado por ate 10 dias; nessc caso, TC de seios nasais 
ou culturas obtidas por endoscopia podem ser in- 
dicadas para dirigir o tratamento. 

A present de sinais de complicates iminentes 
(orbital, intracranianas etc.) devc levar a avalia^ao 
por especialista imediatamente; essas circunstancias 
incluem: 

* Edema periorbital ou celulite. 

* Deslocamento de globo ocular. 

■ Visao dupia. 

■ Oftalmoplcgia. 

■ Redu^ao da acuidade visual. 

* Edema frontal. 

■ Sinais de meningite ou sinais ncurologicos fo- 
cais. 

FARINGITE _ 

A faringite e um processo inflamatorio na faringe, 
sendo definida clinicamente pelo desconforto ou 
dor na garganta e podendo ocorrer devido a causas 
infecciosas e nao infecciosas. A faringite e uma das 
razoes mais cornuns para visitas ao medico entre 
adultos e crianpas. Cerca dc 15 milhoes dc atendi- 
mentos ambulatoriais foram atribuidos a faringite 
em 2007 nos Estados Unidos. Dor de garganta e 


ainda responsavel por aproximadamente 1% a 2% 
de todas as visitas ao consultorio medico e por 6% 
de todas as visitas aos pediatras e medicos de fami- 
iia. Apenas 5-15% dos casos de faringite sao secun- 
darios a estreptococo, que e a principal causa bac- 
teriana; ainda assim, cerca de dois ter^os dos 
pacientes com essa quebta acabam recebendo anti- 
bioticos para seu tratamento. 

Etiologia e fatores de risco 
As causas de faringite podem scr infecciosas e 
incluem virus respiratorios como rinovirus e ade¬ 
novirus, alem de coronavirus, influenza, parain¬ 
fluenza e virus sincicial respiratorio, Outros virus 
importantes incluem Epstein-Barr, coxsackie, HIV 
primario e herpes simples. Entre as etiologias bac- 
terianas, a principal sao os estreptococos beta-he- 
moliticos do grupo A, mas podem ser citados ainda 
Arcanobacterium (Corynebacterium) haemolyticum, 
Corynebacterium diphtheriae, Neisseria gonorrhoeae. 
Chlamydia pneumoniae , tularemia. Mycoplasma 
pneumoniae e Fusobacterimu necrophorum. As cau¬ 
sas nao infecciosas incluem alergia e fatores ara- 
bientais, principalmente, 

Os fatores de risco para faringite variam de 
acordo com a causa subjacente. Tabagismo (ou cx- 
posi^ao - tabagismo passivo) e historia de rinite 
alergica sao associados a maior risco dc dcsenvol- 
vimento de faringite. Variabilidade sazonal tambem 
e comum em causas alergicas de faringite e em 
muitas causas infecciosas, tais como virus respira¬ 
torios e os estreptococos do grupo A beta-hemoli- 
tico, que sao mais comuns no inverno e no inicio 
da primavera. Como essas infeapoes siio comumen- 
te transmissiveis, contato proximo com alguem que 
tenha faringite ou exposi^ao ao frio tambem au- 
mentam o risco dc contrai-las. Outras causas, como 
a Neisseria gonorrhoeae e o HIV, tem fatores de 
risco comportamcntais bem descritos (p. ex., ativi- 
dadc sexual). 

Manifestagioes cl micas 

A queixa principal e desconforto ou dor na gargan¬ 
ta, principalmente ao engolir; febre 6 frequentc 
principalmente cm pacientes com faringite cstrep- 
tococica, mas podc ocorrer cm outras etiologias. 
Os pacientes podem ainda se queixar de mal-estar 
c cefaleia, alem de edema em regiao cervical por 
aumento de linfonodos e dor em regiao cervical 
anterior. 
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As infec^oesvirais aprescntam quadro que mui- 
tas vezcs sc sobrepoc a quadros bactcrianos, mas 
sintomas rcspiratorios, como congcstao nasal, co- 
riza, rouquidao c sinais de rinossinusite, sao mais 
frequentes nas infeojoes virais. Alguns virus podcm 
ter sinais caracteristicos e sintomas adicionais, em 
particular os virus Epstein-Barr (linfadenopatia 
generalizada e esplenomegalia), adenovirus (con- 
juntivite e linfadenopatia pre-auricular) e herpes 
simples (gengivoestomatite). 

A faringite bacteriana e inais comumente cau- 
sada pelo Streptococcus pyogenes e e responsavel por 
5% a 15% dos casos em adultos e por 20% a 30% 
cm crianc^as. Afcta principalmente as crian 9 as de 
5-15 anos dc idade (idade de pico, 7-8 anos), e a 
prevaldncia e maior no inverno e no inicio da pri- 
mavera, em climas temperados. O Streptococcus 
pyogenes deve ser o principal agente avaliado em 
pacientes com faringite, por sua frequencia, por suas 
complicates nao supurativas, como a febre reu- 
matica aguda e a glomerulonefrite pos-estreptoco- 
cica aguda, e por suas complicates supurativas, 
como abscesso periamigdaliano e retrofaringeo, 
linfadenite cervical, sinusite e otite media. O inicio 
imediato da terapia antibiotica para faringite 6 as- 
sociado a redu^ao do tempo de sintomas, interrup- 
fao da transmissao interpessoal e preven^ao da IRA 
c complicates supurativas. Outros patogenos in- 
cluem estreptococos do grupo C c do grupo G. 

Embora a faringite possa ser causada por uma 
ampla variedade dc agentes patogenicos, ou estes 
sao muitos dificeis de diagnosticar, ou os agentes 
etiologicos nao necessitam de tratamento, ou ainda 
sao autolimitados, sem sequelas significativas. Por 
isso, nao sao necessarios testes de laboratorio adi¬ 
cionais ou tratamento empirico. No entanto, certos 
agentes, como o HIV e o Corynebacterium diphthe- 
riae, devem ser considcrados em pacientes especi- 
ficos com os fatores de risco, 

A infecto primaria pelo HIV pode nao ter 
sinais ou sintomas clinicos antes da soroconversao; 
a inaioria descnvolvc uma sindrome retroviral agu¬ 
da. Os sintomas geralmente come^am uma a cinco 
semanas depois que o virus c contraido e persistem 
durante duas semanas, em media, embora possam 
continuar por oito semanas uu mais. Febre e fadiga 
sao os sintomas mais comuns; e faringite e relatada 
cm mais dc 70% dos pacientes. A sindrome retro¬ 
viral aguda pode scr confundida com mononudeo- 
se infccciosa, embora a primeira seja mais suscetl- 


vcl de ser associada a faringite nao exsudativa. A 
manuten^ao de um elevado indicc de suspeito 
para o HIV, especialinente em pacientes com fato¬ 
res de risco, como atividade sexual de alto risco ou 
uso de drogas intravenosas, e particularmentc im- 
portante durante a fase aguda, uma vez que a soro¬ 
conversao pode nao ter ocorrido e a sorologta pode 
ser negativa. Nesse caso, o diagnostico pode ser 
feito apenas com a detec^ao do RNA virus do HIV 
ou pcla pesquisa do antigeno p24. 

A difteria, por sua vez, c uma doen^a infecciosa 
que pode gcrar risco a vida. Causada por C. diph- 
theriae , a doen<;a e rara hoje devido & vacina^ao 
universal. A difteria, como doen 9 a secundaria a 
C. ulcerous, tem sido relatada em varios paiscs 
desenvolvidos, incluindo partes dos Estados Unidos, 
mas e rara em humanos. Ela cursa com um exsu- 
dato grosso e cinza na faringe. Essa pseudomem- 
brana pode ser limitada as amigdalas ou, se grave, 
pode estendcr-se para faringe, laringe e traqueia, 
resultando em edema importante de pesco 9 o e 
obstru 9 ao das vias aereas. A imunidade a C. diph- 
theriae diminui com a idade, com mais de 90% das 
crian 9 as em idade escolar apresentando imunidade 
em compara 9 ao a 30% dos adultos com idadcs en- 
tre 60-69 anos. 

A difteria deve ser suspeitada com base em 
motivos clinicos, especialmente se o pacientc tem 
fatores de risco epidemiologicos, como vacina 9 ao 
incompleta e viagens para regiao endemica ou ex- 
pos^ao a individuos que tenham estado nessas 
regioes. 

Na avalia^ao dos pacientes com faringite, deve- 
se principalmente verificar a possibilidade de infec- 
9 ao pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A. 
Sao caracteristicas dcssa etiologia as seguintes: 

■ Inicio subito dc dor de garganta. 

■ Idade entre 5-15 anos. 

■ Febre. 

■ Dor de cabe 9 a. 

■ Pet£quias em palato. 

■ Nauseas, vomitos, dor abdominal. 

■ Exsudato tonsilar. 

* Adenite cervical anterior. 

A faringite estreptococica ocorre principalmen- 
te no inverno c inicio de primavera. Erup 9 ao escar- 
latiniforme pode ser associada. 

Caracteristicas fortemente sugestivas de farin¬ 
gite viral, por sua vez, sao: 
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■ Conjuntivite. 

* Coriza. 

* Tosse. 

■ Diarreia, 

■ Rouquidao. 

■ Exantema viral. 

■ Esiomatite ulcerativa leve. 

Sao caracteristicas sugestivas de u ma doen^a 
grave ou sequelas de faringite: 

■ Disfagia. 

* Estridor. 

* Baba^ao. 

■ Disfonia, 

■ Edema cervical significativo. 

■ Desconforto respiratorio. 

■ Faringe pseudomembrana. 

■ Instabilidade hemodinamica. 

■ Risco comportamental para HIV (p. ex., uso de 
drogas, sexo anal). 

■ Multiplos parceiros sexuais. 

■ Viajantes. 

■ Falta de imuniza^ao para difteria. 

Disfagia e disfonia sugerem acometimento do 
nervo laringeo recorrente e, portanto, acometimen¬ 
to grave de lojas cervicais - parafaringeo, abscesso 
periamigdaliano, espapo submandibular (angina de 
Ludwig). 

Outro organismo causador de faringite e o Fu- 
sobacterium nccrophorum, que e o patogeno causa¬ 
dor mais comum da sindrome de Lemierre, uma 
infec^ao do espa^o parafaringeo que leva & trom- 
boflebite septica da veia jugular interna, com bac¬ 
teremia e nodulos pulmonares metastaticos. 

A sindroine de Lemierre pode ser complicada 
por septicemia, embolos septicos pulmonares, com¬ 
plicates intracranianas operatorias, abscesso e 
erosao da arteria carotida, o qne podc ser fatal. Dc- 
ve-se suspeitar da sindrome de Lemierre quando o 
paciente tern calafrios, febre alta e edema cervical 
unilateral. Varios relatorios europeus recentes 
tambem sugerem um possivel papel causal de F. 
necrophorum em faringites complicadas em pacien- 
tes obstetricos. 

A sindrome de Lemierre tambem pode ser cau- 
sada por Staphylococcus aureus rcsistente a metici- 
lina (MRSA-CA); da comunidade. Como a terapia 
de primeira linha para E necrophorum (isto e, am- 
picilina-sulbactam) nao trata a infecpao por agentes 


meticilino-resistentes, deve-se considerar a adigao 
de medicares para esse tipo de infec^ao. 

Embora a maioria dos casos de faringite resul- 
te de infecpao, muitos processos nao infecciosos 
podem levar 4 irrita^ao faringea. Essas causas sao 
geralmente identificadas por uma historia cuida- 
dosa e por exame fisico. Uma historia de tabagismo 
e ar umidificado pode associar-se a faringite nao 
infecciosa, assim como trauma faringeo, lesoes ina- 
latdrias, ingestao de substancias causticas, como 
produtos quimicos ou furna^a, ou trauma penetran- 
te direto. Esses pacientes podem apresentar-se coin 
estado geral comprometido e com achados adicio- 
nais de pneumonite ou comprometimento das vias 
aereas. Disfagia e sensapao de corpo estranho deve 
levar a considerapao desses diagnosticos. 

A IDSA sugere que o uso de um sistema de 
pontua^ao clinica pode reduzir testes e tratamento 
desnecessarios para pacientes com risco muito bai- 
xo para faringite estreptococica. Sistemas de pon- 
tua^ao para essa infec^ao for am desenvolvidos, 
incluindo o de Centor e Mclsaac. O criterio de 
Mclsaac e baseado no criterio de Centor acresccn- 
tando a idade. Ha fortes evidencias para uso desses 
criterios na exclusao do diagnostico: adultos com 
zero a um pontos sao consider ados de baixo risco 
para a faringite estreptococica e nao requerem ava- 
liacao adicional, anlibibtico ou outro tratamento. A 
IDSA e o American College of Physicians concor¬ 
dant que adultos com dois a tres criterios devem 
ser avaliados para faringite estreptocdcica com um 
teste para antlgcno de rapida dctccgao ou com cul- 
tura de garganta. No entanto, as diretrizes para 
gestao de pacientes com quatro criterios diferem 
entre as sociedades profissionais. Embora a ACP 
recomende considerar o tratamento empirico em 
adultos com quatro criterios, isso nao e recomcn- 
dado pela IDSA ou pela American Heart Associa¬ 
tion, pois mesmo com tres a quatro criterios, apesar 
de sensibilidade razoavel, a especificidade do siste¬ 
ma de pontuafao nao € tao boa (ou seja, muitos 
pacientes vao receber antibiotico que nao precisam). 

TAB£LA l Criterios de Centor para diagnostico de 
faringite estreptococica 

| Exsudatos tonsilares 

| Adenopatia cervical dolorosa ; 

j Historia de febre ! 

\ Ausencia de tosse 
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O criterio de Mclsaac acrescenta nos criterios 
de Centor a seguinte pontua^ao por idade: 

■ 3-14 anos: 1 ponto. 

■ 15-44 anos: 0 ponto. 

■ 45 anos ou mais: -1 ponto. 

Exames complementares 
Na grande maioria dos casos, nao cxiste necessida- 
de de exames diagnosticos para avaliar faringite. 
Em crianqas, em que o estreptococo e a possivel 
etiologia, podem-se rcalizar testes diagnosticos, que 
sao indicados conforme as caracteristicas clinicas 
e epidemiologicas, conforme ja discutido. Testes 
nao costumam ser necessarios para documentar 
agentes virais respiratorios no cenario ambuktorial 
porque a conduta e raramente modificada, coni a 
cxceqao do virus influenza, que pode necessitar 
tratamento antiviral, principalmente nas circuns- 
tincias de epidemias de influenza com maior mor- 
bidade e mortalidade, como a que se deu pelo 
p-HlNl de 2009. 

A pesquisa de antigeno com teste rapido e al- 
tamente especiflca (95%) cm compara^ao a cultura 
da garganta e tem resultados rapidamente disponi- 
veis, permitindo a decisao de realizar tratamento. 
Como os resultados falso-positivos sao raros, a 
teste permite decisoes terapeuticas confidveis para 
serem feitas em poucos minutos. No entanto, eles 
estao limitados por sensibilidade relativamente 
pobre (70%-90%), em compara^ao d cultura da 
garganta. Portanto, como os resultados falso-nega- 
tivos ocorrem, a IDSA recomenda que as crianqas 
com um teste negativo, mas com alta probabilidade 
de faringite estreptococica, devem fazer uma cul¬ 
tura de garganta para confirmar a ausencia de es¬ 
treptococo na faringe. Como a incidencia de farin¬ 
gite estreptococica em adultos e mais baixa que a 
de criancas e o risco para febre reumatica e excep- 
cionalmente baixo nesses pacientes, a cultura de 
garganta em adultos nao e recomendada de rotina. 

A cultura da garganta e o padrao-ouro para a 
detec^ao da present de cstrcptococo no trato res- 
piratorio superior, confirmando o diagnostico de 
faringite aguda. A acurada diagnostica e reduzida 
quando o especimc nao e obtido das tonsilas. A 
sensibilidade de uma unica cultura de garganta e 
de 90% a 95% e a especificidade 6 > 95%. Apesar de 
um atraso de ate 48 horas para confirmar o diag¬ 
nostico, o im'cio do tratamento tardio, ate nove dias 
apos o inicio dos sintomas, ainda e suficiente para 


que a terapia antibiotica evite febre reumatica e 
outras complicates da faringite estreptococica. 

Faringite estreptococica e uma doen^a autoli- 
mitada; sem tratamento, febre e outros sintomas 
geralmente desaparecem dentro de alguns dias. 
Quando sao prescritos antibioticos adequadas, me- 
lhora substancial dentro de 24-48 horas do inicio 
da terapeutica e esperada, isto e, cerca de 18-24 
horas mais rapidamente que sem terapia. Se os sin¬ 
tomas de um paciente persistirem para alem desse 
periodo, entre outras explicates possfveis, pode-se 
ter uma complica^o supurativa limitadora da res- 
posta a terapia antibibtica, como um abscesso pe- 
ritonsilar ou retrofaringeo ou adenite supurativa, 
podendo requerer intervenqao cirurgica; nesse caso, 
exames de imagem como TC de regiao cervical 
podem auxiliar no manejo dos pacientes. 

Ao contrario das criancas, pacientes adultos 
com uma pesquisa rdpida de antigeno na garganta 
nao precisam de uma cultura de garganta de rotina. 

Um estudo com 787 criaii 9 as e adultos com idade 
entre 3-69 anos em uma clinica de medicina de fa- 
milia no Canada avaliou varias abordagens para o 
diagnostico de faringite par estreptococo. O uso 
seletivo de pesquisa de antigeno rapido e culturas 
de garganta baseadas nos criterios da IDSA, alem 
do tratamento das pessoas com resultados positivos, 
reduziu o uso desnecessario de antibioticos. 
Empiricamente, o tratamento de adultos com base 
em sintomas, sem testes de confirmaqao com 
antigeno ou cultura, resultou em 44% dos pacientes 
desnecessariamente tratados com antibioticos. Em 
criancas, uma cultura de garganta inicial ou uma 
cultura de acompanhamento para confirmar os re¬ 
sultados de uma pesquisa de antigeno foi altamen- 
te sensivel (99%) e especifica (100%). 

Complicapoes 

As complicates supurativas da faringite estrepto¬ 
cocica resultam da disseminate* da infect 0 para 
estruturas contiguas, e elas induem abscesso peri- 
tonsilar c retrofaringeo. Entre as complicates nao 
supurativas, a febre reumatica e a glomerulonefrite 
sao as mais temidas, sendo mediadas imunologica- 
mente. A febre reumatica se manifesta em media 
de 2-3 semanas apos o inicio da faringite estrepto¬ 
cocica. 

A frequencia com que a febre reumatica e a 
glomerulonefrite difusa aguda ocorrem apos farin¬ 
gite estreptococica e afetada por diversas variavcis. 
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Alem disso, o potencial reumatogenico e nefrito- 
genico entre sorotipos de estreptococos varia sig- 
nificativamente, primariamente porque as diferen- 
<^as nos fatores de virulencia, como M entre as cepas, 
e significativa. 

Ainda £ importaiite, na avaliaqto. descartar 
diagnostics potenciahnente perigosos que incluem: 

* Epiglotite: costuma cursar com odinifagia, es- 
tridor e desconforto respiratorio. 

■ Abscesso peritonsilar: quadro de dor grave e al- 
tera^oes da voz, alem de edema da regiao cer¬ 
vical. 

* Infec^oes submandibulares: em geral, apresen- 
tam febre, calafrios e rigidez cervical, frequen- 
temente com incapacidade para falar. 

■ Infec^oes retrofaringeas: podem ocorrer por 
trauma distante e por infec^oes a distancia; di- 
fkuldade em engolir e respirar pode ser indi- 
cativa do quadro. 

Tratamento 

Com raras exce^des, a faringite e autolimitada e se 
resolve sem tratamento. No entanto, existem fortes 
cvidencias de que a terapia com antibioticos para 
faringite estreptococica diminui o tempo de sintomas 
e complicates. Quando a terapia antibiotica ade- 
quada e dada para o periodo de tempo necessario 
para erradicar o estreptococo da faringe, o paciente 
se beneiicia de uma reduzida dura^ao dos sintomas 
e de dimmuiifao de transmissao de doemjas. 

Essa complicate e evitavel se um antibiotico 
apropriado e iniciado dentro de nove dias apos o 
inicio dos sintomas. Artrite reativa pos-estreptoco- 
cica e uma entidade distinta da febre reumatica. Ao 
contrario da febre reumdtica, a artrite e a unica ma- 
nifestato, ocorre precocemente apos faringite es¬ 
treptococica, e tern resposta a aspirina ou a outros 
mcdicamentos anti-inflamatorios nao esteroides (a 
artrite e muito menos dramatica que aquela obser- 
vada na febre reumdtica). A glomerulonefrite difu- 
sa aguda (GNDA) ocorre geralmente 10-14 dias apos 
a infec^ao estreptococica e caracteriza-se por hema¬ 
turia, proteinuria, azotemia e hipertensao. Ao con¬ 
trario da febre reumatica, pode ocorrer apos infec- 
<t>es tanto por faringite estreptococcica como por 
infec^oes de pele pelo mcsmo agente, nao sendo 
prevcniYel com o tratamento antibiotico apropriado. 

A febre reumatica afeta quase 20 milhoes de 
pessoas em todo o mundo. A cada ano, cerca de 
233.000 pessoas morrern de complicaijoes da febre 


reumatica e a principal causa de mortes cardiac as 
em pacientes com menos de 50 anos. A Organiza^ao 
Mundial da Saude (OMS) estima que 500.000 pes¬ 
soas a cada ano adquirem febre reumatica e, por- 
tanto, sua preven^ao com o tratamento adequado 
da faringite estreptocbcica em crian^as d de suma 
importancia. 

As op<;6es antibioticas para faringite pelo estrep¬ 
tococo incluem penicilina V oral, amoxicilina oral, 
cefalosporinas, como cefalexina ou cefadroxila, clin- 
damicina e macrolideos, como claritromicina. 

As recomenda^oes da IDSA e de outras asso¬ 
ciates enfatizam que a penicilina V administrada 
por via oral, durante 10 dias, ou a penicilina ben- 
zatina G aplicada como uma unica inje^ao intra¬ 
muscular representam a op^ao de tratamento re- 
comendada para a maioria dos pacientes. 

Devi do a sua relativa longa meia-vida, a amo- 
xicilina administrada uma vez por dia durante 10 
dias e uma alternativa aceitavel por via oral, o que 
proporciona facilidade de administrate em com¬ 
parable a penicilina V. Em casos de alergia a peni- 
cilina, cvidencia de alta qualidade apoia o uso de 
cefalexina e cefadroxila como substitutes aceitaveis 
em pessoas sem um tipo de rea^ao 1 de hipersen- 
sibilidade a penicilina. A cefadroxila & uma opto 
interessante por ter posologia duas vezes ao dia, 
comparada a quantidade de quatro vezes ao dia da 
cefalexina. Existe ainda moderada evid&icia para 
utiliza^ao de clindamicina, azitromicina ou clari¬ 
tromicina. Com a exceyao de azitromicina, a qual 
pode ser administrada uma vez por dia durante 
cinco dias, todas as op^ocs de antibioticos orais 
requerem 10 dias de administrate) para completa- 
inentc erradicar o estreptococo da garganta. 

Fortes evidencias de varios estudos de alta qua¬ 
lidade suportam os beneficios de anti-inflamatorios 
nao esteroidais (AINEs), como o ibuprofeno, na 
reduto de febre e dor entre crian^as e adultos com 
faringite. Embora nao tac eficazes como AINEs, o 
acetaminofeno tambem tern se demonstrado um 
analgesico eficaz em pacientes com faringite. Quan¬ 
to a aspirina, apesar de tambem ser eficaz para re- 
duzir a dor em adultos com in feato respiratoria 
superior, e evidente que deve ser evitada em crianfas, 
devido ao risco de sindrome de Reye. Uma variedade 
de agentes topicos, como pastilhas, iavagens e sprays, 
pode fornecer alivio sintomatico temporario na fa¬ 
ringite aguda, mas as pastilhas devem ser evitadas 
em crian^as, pois podem causar asfixia. Gargarejo 
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com agua salgada tambem pode fornecer alivio, 
embora nao tenha sido bem estudado. 

Apesar de vdrios estudos sugerirem que os cor- 
ticosteroides sistemicos dimmuem a dura<;ao e 
gravidade dos sinais e sintomas em faringite estrep- 
tococica, a evidfincia de beneffcio e limitada* 

Em pacientes com episodios repetidos de farin- 
gile esireptocueica, a amigdalectomia e uma opgao 
frequentemente considerada para adultos e manias. 
No entanto, esse procedimento nao e isento de mor- 
bidade e 3 muito raramente, e associado a morte. 

Embora amigdalectomia tenha um daro bene- 
ffcio em alguns pacientes com respira^ao anormal 
durante o sono e com comorbidades associadas, 
quando feita exclusivamcnte para faringite recor- 
rente fornece apenas benefido de dura^ao relativa- 
mente curta para uma pequena fra<;ao dos pacien¬ 
tes. De acordo com recomenda^oes da IDSA, a 
tonsilectomia pode ser considerada no paciente 
sem uma explica^ao aiternativa para recidiva da 
faringite cujos episodios nao diminuem em fre¬ 
quence ao longo do tempo. 

Uni estudo controlado randomizado foi reali- 
zado em 187 crian<;as com recorrencia grave de 
faringite por estreptococo. As criancjas receberam 
amigdalectomia/adenoamigdalectomia ou manejo 
nao cirurgico e foram seguidas durante tres anos. 
Embora o grupo cirurgico tenha apresentado menos 
recorrencias de faringite apds dois anos* nenhuma 


diferen^a significativa foi observada no ano tres, e 
crian^as do grupo nao cirurgico tambem tiveram 
redu^o tanto na frequencia quanto na gravidade 
das infccgoes ao longo do tempo. Os investidorcs 
fizeram um estudo semelhante em 328 crianpis, que 
foram moderadamente afetadas com recorrdncia 
de faringite estreptococica e que demonstraram 
resultadus sernelh antes* Nesses estudos, as compli¬ 
cates relacionadas a drurgia ocorreram em 14% 
e 8% dos pacientes* respectivamente, Recomenda- 
definitivas do benefido da amigdalectomia 
para faringite recorrente nao podem ser reaiizadas 
neste momento. 
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Pontos importantes 

« Pessoas vivendo com o virus da imunodeficidneia 
humana (HIV) podem procurar o departamento de 
emergencia (DE) pormultiplas causas e complica- 
gdes. Quando relacionadas ao HIV, essas compli- 
cagoes podem estar associedas £ exposigao, ao 
HIV agudo, £ sfndrame de imunodeficiencia adqui- 
rida (Aids) ou a terapia antirretrovirai (TARV). 

* Testes rapidos de HIV de quarta geragao basea- 
dos em laboratories t§m sensibilidade > 90%, mes- 
mo na fase aguda da infecgao. 

» A profilaxia p6s-exposigao 6 mais eficaz quanto 
mais precoce a tomada, Nao 6 recomendada apos 
72 horas da exposigao. 

* 0 histdrioo complete do paciente deve inctuir a 
contagem de CD4 mais recente, nadir de CD4, car- 
ga viral e lista dos medicamentos em uso* 


INTRODUgAO E DEFINIgOES _ 

Pessoas vivendo com o virus HIV procuiam o DE 
por miiltiplas causas, muitas vezes devido a com- 
plicagocs associadas a exposigao, ao HIV agudo, a 
sindrome de imunodeficiencia adquirida (Aids) ou 
a terapia antirretroviral (TARV). Com o advento 
da TARV em 1996, as taxas de visitas ao DE, a ad- 
missao hospitalar e a mortalidade diminuiram 
significativamente, 

O HIV e um virus linfotropico que diminui a 
imunidade celular e humoral. A transmissao ocor- 
re por contato sexual, durante o perinatal ou por 
contato com sangue infect ado. O virus promo ve 
destruigao lenta do subconjunto de cdulas T auxi- 
liares e, sem TARV, pode levar a imunossupressao 
e a infecgao fatal. 

A Aids costuma ser o estagio final da infecgao 
cronica pelo HIV E definida por uma contagem de 


■ As queixas mais comuns de pacientes vivendo com 
H[V s^o de origem pulmonar. A pneumonia causa- 
da por Pneumocyst/s carinii (PPG) e a principal cau¬ 
sa de morte em pacientes com Aids. Outras com- 
pEicagoes pulmonares inciuem tubercufose, 
pneumonia bacteriane e criptococose. 
n Noventa por cento dos pacientes com Aids e 10- 
20% dos pacientes com infecgao pelo HIV apre- 
sentam sintomas neurologicos. E essenciat nao 
so excluir causas infecciosas, mas tambem com 
siderardiagndsticos diferenciais, como encefalo- 
patia associada a infecgao pelo HIV, linfoma, sfn- 
drome neurovascular e encefalopatia metabolica. 
Neurotoxoplasmose £ a causa mais comum de 
lesao com efeito de massa em pacientes com 
HIV/Aids. 


CD4 < 200 cels./mm 3 ou pelo desenvolvimento de 
infecgao oportunista ou neoplasia. 

As diretrizes atuais do Departamento de Saiide 
e Servigos Humanos dos Estados Unidos e do Mi- 
nisterio da Saude do Brasil recomendam o trata- 
mento de todos os pacientes infectados pelo HIV 
com medicaiTventos antirretrovirais, independen- 
temente da contagem de linfocitos CD4. Essa mu- 
danga de paradigms esta relacionada a evidgncia 
de que o tratamento diminui o risco de transmissao 
e ao fato de que pacientes com carga viral indetec- 
tavel de HIV tem um risco extremamente baixo de 
transmit!-lo para outras pessoas. Alem de melhorar 
a expectativa de vida, a TARV tambem mudou a 
epidemiologia das oondigoes que afetam os pacien- 
tes infectados pelo HIV, ja que, associado com en- 
velhecimento dessa populagao, aumentou o nume- 
ro de complicagoes cardiovasculares. 
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ABORDAGEM INICIAL DOS PACIENTES 
COM HIV E AIDS _ 

Na avalia<;ao inicial, e importante reconhecer os 
pacicntes de maior gravidade, que apresentam al- 
tera^ao do nivel dc consciencia, desconforto ou 
insufki£ncia respiratoria, ou instabilidade hemo- 
dinamica. A abordagcm inicial deve tnchijr: 

» Anamnese: qucixa principal, histbria da doen- 
£a atual detalhada c interrogators sobre orgaos 
e sistemas, com enfasc cm sintomas como fe- 
bre, perda dc peso c sudorese. 

■ Antecedentes patologicos: histdrico do diag¬ 
nostic de infeapao pclo HIV, contagem de ce- 
lulas CD4 nos ultimos seis mcses, uso de TARV, 
profilaxias e adesao a tratamentos, anteceden¬ 
tes de hospitaliza^bes, antecedentes de doen^as 
oportunistas, comorbidades associadas (diabe¬ 
tes, hiper tensao, dislipidemia etc.) e sintomas 
rcspiratorios, neurologicos e de outros orgaos 
e sistemas. 

■ Exame fisico: verificar os sinais vitais, com oxi- 
mctria digital, avaliar sempre a cavidade oral 
(lesocs sugcstivas dc candidiasc, sarcoma de 
Kaposi, entre outras), examinar as cadcias gan- 
glionarcs (adenomegalias), aval jar se ha hepa- 
tomegalia c/ou esplenomegalia, rcalizar exame 
neurologico e procurar lesdes de pcle. 

■ Exames laboratoriais: acidose lactica pode ser 
uma complica^ao do uso de inibidores nucleo- 
sideos da transcriptase reversa (INTR) na 
TARV; assim, a mensura^ao do acido lactico 
no soro e apropriada em doentes com acido¬ 
se metabolica com anion gap aumentado ou 
no paciente grave. Na suspeita de infcapio, de- 
vem ser solicitadas culturas apropriadas (is 
vezes, para organismos atlpicos). Se os rcsul- 
tados de exames cspecificos ao HIV nao esti- 
verem disponiveis, o emergencista deve soli- 
citar contagem de CD4 c carga viral. Nos casos 
em que os pacientes nao conhecem esses va¬ 
lorem recentes, a contagem absoluta de linfo- 
citos pode ser utilizada como um substituto 
para a contagem de CD4: contagem absoluta 
de linfocitos < 950 cels./mm 3 esta associada a 
uma contagem total de CD4 < 200 cels./mm 3 
(sensibilidadc de 76%). O teste de HIV deve 
ser realizado em individuos que possam estar 
infectados pelo virus, como suspeita de infec- 
<^ao aguda, infec^ao oportunista ou complica¬ 
tes relacionadas a Aids. 


■ Exames radiologies: devem scr dirccionados 
as queixas e ao estado imunologico do pacien¬ 
te. O emergencista deve ter um baixo limiar 
para solicitar exames de imagens, especialmen- 
te testes de baixo risco e baixo custo (como ra- 
diografia e ultrassonografia), quando apropria- 
do. Outras modalidades como tomografia 
computadorizada (TC) e rcssonancia magne- 
tica (RM) tambem devem ser realizadas quan¬ 
do apropriado. 

DOENgA AGUDA _ 

Apos a infeegao, o virus sc move do local de entra- 
da para a corrente sanguinea, com rapida replica^ao. 
Aproximadamente 75% a 90% dos pacientes expe- 
rimentam uma doen^a aguda durante esse periodo. 

Os pacientes desenvolvem febre e sintomas 
tlpicos de sfndromes virais, como linfadenopatia, 
odinofagia c sintomas gastrointestinal, como v6- 
mito e diarreia. Podem ainda apresentar uleeras 
genitais ou mucocutaneas e uma erup^ao macular 
semelhante a um exantema viral frequentemente 
visto em crian^as. Sintomas pulmonares siio in- 
frequentes durante a fase aguda da doen^a. Essa 
constela^ao de sinais e sintomas e conhecida por 
varios nomes, incluindo soroconversao aguda, 
infec^ao primaria pelo HIV ou sindromc retrovi¬ 
ral aguda, 

A sindrome geralmente tern durapio de algumas 
semanas, e os pacientes buscam a avalia^ao medica, 
geralmente no DE. O diagnostico de soroconversao 
aguda e dificil, por que a tecnologia atual de teste 
rapido de anticorpos contra o HIV pode nao de- 
tectar a presen^a da infeofao. Testes de quarta ge- 
ra^ao, que combinam a detec^ao do anticorpo 
contra o HIV com o antigeno p24 da superflcie do 
virus, sao capazes de identificar a infec^ao duas 
semanas apos a exposi^ao. 

Apos o termino da doen^a aguda, os pacientes 
passam por um periodo de infec£ao cronica (ou 
latente) pelo HIV sem Aids. O tempo medio entre 
a infec^ao pelo HIV e a Aids e de 8 a 10 anos. A 
maioria dos individuos permancce assintomatica 
durante a fase cronica (ou latente), embora muitos 
tenham linfadenopatia. 

COMPLICAgOES RESPIRATOR IAS _ 

Complicates respiratorias ocorrcm em mais de 
80% dos pacientes HIV positivos durante a evolu^ao 
da doen^a. 
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Antes da TARV, a pneumonia por Pneumocys¬ 
tis proved era muito comum, mas atualmente as 
complicates respiratorias mais comuns sao as 
mesmas encontradas na popula^ao geral, principal- 
mente a pneumonia por Streptococcus pneumoniae , 
com o tratamento de pneumonia nesses padentes 
sendo similar ao de outros padentes sem infeegao 
pelo HIV, 

Pacientes infectados com HIV tern risco au- 
mentado de tuberculose {TB}, portanto, esse deve 
ser um diagnostico considerado nesses padentes. 

A doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 
e mais frequente em pacientes com HIV que na 
populagao geraL Lesoes pulmonares decorrentes dc 
infeegoes pulmonares previas e de drogas sao fato- 
res de risco para o desenvolvimento de DPOC, e o 
tratamento para DPOC nesses padentes c o mesmo 
do de pacientes nao infectados. 

Os pacientes com HIV ainda apresentam infla- 
magao cronica, que aumenta o risco de trombocm- 
bolismo venoso e embolia pulmonar. A radiografia 
de torax deve ser realizada em todos os pacientes 
com HIV e queixas pulmonares, O diagnostico di- 
ferencial de acometimento pulmonar e dependen- 
te da contagem de linfocitos CD4 e das alteragoes 
em outros exames complementares. 

A Tabela 1 resume o diagnostico diferencial dc 
complicates respiratorias cm pacientes HIV po¬ 
sitives, 

Em relate aos exames de imagem nesses pa¬ 
cientes, deve-se considcrar; 

■ Radiografia de torax: exame de imagem iniciafi 
revela o padrao de acometimento pulmonar (se 
alveolar, intersticial, intcrsticio-alveolar, nodu¬ 
lar ou cavitagao); re vela ainda se o padrao de 
distribuigao e focal, segmentar ou difuso; ava- 
lia complicates como derrame pleural, pneu- 
motorax, alargamcnto mediastinal etc. Os pa¬ 
cientes com pneumocistose podem, por 
exemplo, apresentar infiltrado peri-hilar ou em 
w asa de morcego”, 

■ Tomografia computadorizada; apresenta maior 
sensibilidadc que a radiografia para avaliagao 
de infiltrados pulmonares tipo vidro fosco, ca- 
vitagoes, derrame pleural e lesoes scquelarcs, 
Indicagoes da tomografia de torax em pacien¬ 
tes vivendo com HIV e Aids com quadro res- 
piratorio incluem: 

- Suspeita de pneumocistose com radiogra- 
ma do torax normal. 


tabela i Principals dragnosticos etioldgicos de 
doengas respiratdiias de acordo com contagem 
de linfocitos CD4 


Qualquer contagem de celulas CD4 
- Pneumonia por agentes comunitarios e atipicos 
| ■ Tuberculose 

| ■ Crise asmatica (se hist6ria previa) 

; ■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica 


Cardiomiopatia hipertensiva ou isquemtea (fatores de 
risco para aterosclerose, incluindo TARV prolongada 
com dislipidemia e outras alteragoes metabolicas) 

Miocardite pelo HIV 

Hipertensao pulmonar (secundaria ao HIV ou outras 
causas) 

Tromboembolismo pulmonar 


* Neoplasias relaclonadas a Aids (p. ex. F sarcoma de 1 
Kaposi, linfoma) ou nao associadas (p. ex. F carcinoma ! 
pulmonar) 


Contagem de celuJas CD4 < 200 celulas/mL 


d Pneumocistose 

■ Infecgao por crip to cocos (pulmonar tsoiada ou 
disseminada, com meningoencefalite associada) 

s Pneumonia bacteriana 
« Tuberculose {pulmonar ou dEsseminada) 
Contagem de c^iulas CD4 < 100 ceUas/mL 


■ Pneumonia por Toxoplasma gondii 

■ Pneumonia por Pseudomonas aeruginosa 
* Sarcoma de Kaposi 

Contagem de CD4 < 50 cetulas/mL 
\ * Histoplasmoso (doenga disseminada) 
m Citomegalovirose (doenga disseminada) 

» Micobacterias atipicas (p. ex,, M. avium, com doenga 
disseminada) 

a Aspergilose disseminada 


TARV: terapia antiretroviral. 


- Quadros respiratorios graves. 

- Avaliagao de derrame pleural, adenopatia cer¬ 
vical, hilar-mediastinal, nodulos c cavita goes, 

- Suspeita de causas nao infecciosas: DPOC, 
neoplasias e tromboembolismo (angioto- 
mografia). 

Pneumonia bacteriana 

Nas estatislicas atuais, a pneumonia bacteriana re- 
presenta a principal ctiologia de pneumonia em 
pacientes com infeegao por HIV. 

Os principais agentes ctiologicos sao S. pneu¬ 
moniae ; K influenzae , Gram-negativos hospitalares 
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tabela 2 Padroes de acometimento respiratorio no HIV 

Padrao intersticra! difuso Padrao nodular Adenopatia hilar com infiltrado pulmonar difuso 

, Pneumocistose \ Tuberculose | Micobacteriose 


i Mycoplasma pneumoniae \ Carcinoma 

Pneumonia tlnfocitba intersticia! ■ Sarcoma de Kapos- 
M. avium complex \ Toxoplasmose 

1 Citomegalovirus } Lesoes tungicas 

Tuberculose j M avium complex 

j Hisloplasmose i 

{pacientes com fatores de risco: interna<;ao nos 
ultimos 90 dia$> estomias, sondas e cateteres}, S* 
aureus {lesoes de pele, cateteres, hemodialise e fis¬ 
tula arteriovenosa), bacterias atipicas e anaerobios 
(pacientes com fatores de risco: aspira^ao e alcoo- 
lismo) e P aeruginosa (em pacientes neutropenicos). 

Quadro clinico e laboratorial e compativel com 
inicio agudo (< 7 dias), tosse com cxpectora^ao 
purulcnta e hemoptoicos. Os pacientes podem apre- 
sentar mialgia, calafrios, dor pleuritica e dispneia 
de forma similar aos pacientes nao HIV positivos. 

O exame pulmonar evidencia consolidaf ao focal, 
com ou sem propedeutica dc derrame pleural asso- 
ciado. No laboratorio, pode-se encontrar hemograma 
que mostra leucocitose com desvio a esquerda. Na 
radiografia de torax, consolida<;ao pulmonar focal, 
unilateral, com ou sem derrame pleural. 

Para mais detalbes sob re o tratamento, vide 
Capitulo “Pneumonia adquirida na comumdadc” 

Pneumocistose 

A pneumocistose (PCP) e o quadro pulmonar mais 
frequentc em pacientes HIV positivos com CD4 < 
200. Ocorrc ainda em pacientes com imunossupres- 
sao por transplante de mcdula 6$$ea ou orgaos 
solid os j pacientes em quimioterapia e em uso de 
glicocorticoidcs (dose de prednisona ou equivalent 
te superior a 16 mg/dia esti associada a aumento 
de risco de PCP), 

O Pneumocystis proved (antcriormente P. ca - 
rinii ) foi inicialmcnte classificado como urn pro- 
tozoario com base em sues caracteristicas mor- 
foidgicas. Em 1988, uma analisc da pequena 
subunidade rRNA do Pneumocystis estabelcceu uma 
liga<jao filogenetica com o reino fungU e toda a in- 
formafao genomica subsequente corroborou a 
morfologia do Pneumocystis dentro dos fungos 
actinomicetos. Os estudos sugerem que sua trails- 
missao ocorre pessoa a pessoa por via aerea. 


Neoplasias (linfoma ou carcinoma enn estagio avangado) 

Criptococose 

Histoplasmose 

L 

t 

' I 

O quadro clinico da pneumocistose geralmcnte 
consiste em tosse seca, febre (> 8056 dos casos), disp¬ 
neia progressiva e frequentemente dispneia apenas 
aos esfoi'c^os, al6m de taquipneia. A evolu^ao e mais 
insidiosa que em quadros bacterianos, com dura^ao 
de varios dias, apesar da cren<;a de muitos de que a 
PCP e usualmente um quadro de instalaqio abrupta 
e uma causa fulminantc de insuficiencia respiratoria. 

A ausculta e normal em mais de 50% dos casos. 
Em casos alterados, pode apresentar estertores finos 
ao final da expira^ao c sibilancia. A presen^a de 
sinais de condensa^ao pulmonar ou derrame pleu¬ 
ral e rara. Pode ocorrer evolu^ao para insuficiencia 
respiratoria cm 5 a 30% dos casos. A infec^ao d 
geralmente vista em pacientes com CD4 < 200/mm 3 , 
com media de 79/mm 3 . Em series retrospectivas, 
77% dos pacientes com HIV e PCP nao estavam 
fazendo a profilaxia adequada e 33% nao sabiam 
da infec^ao pelo HIV. 

A radiografia de torax apresenta resultado nor¬ 
mal em 5 a 10% dos casos. Imagens de infiltrado 
reticular heterogeneo, difuso, bilateral e simetrico 
e o achado classico e mais comum. Achados pouco 
frequentes induem infiltrado unilateral ou focal e 
condensates. Os pacientes podem apresentar pneu- 
motorax, como complica^o da ruptura de cistos. 

Exames laboratoriais podem auxiliar no diagnos- 
tica Entre eles, sao recomendadoa hemograma, DHL, 
gasometria arterial, bacterioscopia, contagem de lin- 
focitos CD4 e pesquisa no escarro do Pneumocystis. 

Hemograma com leucopenia e principalmen- 
te Imfopenia sugere o diagnostico de pneumocis¬ 
tose. O aumento de DHL, embora inespecifico, 
tambem pode sugerir infec^ao pelo Pneumocystis 
jiroveciy pois esta aumentado na grande maioria 
dos pacientes, e resultados normais tornam o diag¬ 
nostico improvayel. Alem disso, o aumento tern 
corrda<;ao com a extensao de envolvimcnto pul¬ 
monar. Os ntveis sericos aumentados de beta-D- 
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-glucano sao sugestivos do diagnostico, mas o 
exarne £ pouco dispomvel. 

A contagem de CD4 apresenta importancia 
decisiva. Se maior que 200/ul, praticamente descar- 
ta a hipotcse de PCR mas se menor do que 200/ul, 
torna a hipotese muito provavel. 

A gasometria e importante para verificar a gra- 
vidade do paciente. Caso o gradiente alveolo-arte- 
rial esteja aumentado em paciente com radiografia 
de torax com infUtrado intersticial difuso, sugere-se 
novamente o diagnostico de pneumocistose. 

Em pacientes com suspeita de PCP> e impor¬ 
tante a confirma^ao do diagnostico etioldgico. A 
pesquisa de Pneumocystis no escarro pode realizar 
o diagnostico em cerca de 50-80% dos casos. Em 
casos negativos* pode-se realizar o lavado broncoal- 
veolar, que faz o diagnostico em mais de 95% dos 
casos, O lavado broncoalveolar serve tambem para 
o diagnostico de outros quadros infecciosos pul- 
monares* assim como para o de outras condigoes 
nao infecciosas* como hemorragia alveolar, Apre- 
senta ainda alta sensibilidade para o diagnostico de 
pneumonia, sendo quase excludente de etiologia 
infecciosa quando as pesquisas sac negativas, 

O diagnostico definitivo e realizado com a iden- 
tifica<;ao do microrganismo por bacterioscopia, 
imunofluorescencia on PCR. O diagnostico presun- 


tivo pode ser realizado no contexto de contagem 
de linfocitos CD4 < 200 cels,/mm 3 e quadro clinico, 
radiologico e laboratorial sugestivo do diagndstico 
de pneumocistose, 

A Tabela 3 sumariza os achados diagnosticos 
na PCP, 

Sao op^des terapeuticas para PCP: 

■ Sulfametoxazol (SMX)-trimetoprim (TMP): 
15-20 mg de TMP /kg peso/dia IV, divididos em 
3-4 doses por 21 dias; ou 

■ Primaquina 15-30 mg VO/dia + clindamicina 
600-900 mg IV/3-4 x/dia (ou 300 mg/ VO 3-4 
x/dia; ou 

■ Dapsona 100 mg VO/dia + TMP 5 mg/kg/VO 
3 x/dia; ou 

■ Atovaquona 750 mg/VO/2 x/dia; ou 
u Pentamidina 3-4 mg/kg/IV/dia. 

O processo inflamatorio e muito intenso na 
PCP e aumenta com o tratamento antibidtico e a 
destruifao do Pneumocystis, Assim* e recomendado 
associar prednisona (ou metilprednisoiona IV 75% 
da dose de predmsona) se Pa0 2 < 70 mmHg ou 
gradiente alveolo-arterial > 35 mmHg, As doses sao 
as seguintes: 

m 40 mg VO 2 x/dia no 1°-5 D dia;40mg VO 1 x/dia 
no 6°-10°dia; 20 mg VO 1 x/dia no 11°-21° dia. 


tabela a Achados clinicos, laboratories e radiologicos sugestivos de pneumocistose (PCP) 

! Quadro clinico 

| b Contagem de CD4 < 200 cels./nrim^ ou sinais clinicos de imunodepressao grave, como candidlase oral 
[ n Dispneia progressiva aos esforgcs 

| ■ Presenga ds febre N taquipneia a/ou taquicardia ao exame fisico 
I b Ausencia de use ou utilizagao Irregular de quimioproffiaxia para PCP 
: Exames laboratories 


| m Desidrogenase latica (DHL) s£rica elevada 
| tt Hipoxemia em repouso ou apos esfonjo 
: Exames radiologicos 

: a Radiografia de torax pode ser normal em ate urn quarto dos casos de PCP 

i a Radiografia de t6rax; infiltrado intersticial perLhilar e sim£trico> Pneumatoceles e pneumotorax tambem podem ser 
\ observados. Infittrados apicais bilaterais sao comuns em pacientes em uso de pentamidina inalatoria profilatica 

| a Tomografla de torax de alta resoiugao (mais sensivel que a radiografia): preenchimento alveolar com vidro fosco 

; Diagnostico definitivo de pneumocistose 

j a Identificagao do agente por mejo das colorapoes de azul de toluidina, Grocott, Giemsa ou tecnica de rmunofluorescen 
j cia em amostras do trato respiratdrio (escarro, lavado broncoalveolar) 

j m Pesquisa dlreta do R jirovecl em amostras de escarro espont^neo ou induzido: sensibilidade baixa 

| * Amostras bioldgicas obtidas por broncoscopia (Javado broncoaiveolar e biopsia pulmonar transbrbnquica): maior 
\ sensibilidade diagndstica 


! 

i 


1 
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Suporte ventilatorio nao invasivo pode ser ne- 
cessario. A mortalidade em pacientes com ncccssi 
dade de suporte ventilatorio e > 50%. 

Tuberculose pulmonar 

A tuberculose pulmonar (TB) e a principal causa 
de obito por doen<;a infecciosa em pessoas HIV 
positivas no Brasil. A TB 6 associada com baixas 
condi (joes socio economicas, situaijao de rua, uso 
de drogas e popula<jao carceraria. Pode ocorrer 
com qualquer contagem de linfocitos TCD4, mas 
o risco e maior com contagens de linfocitos CD4 
menores, principalmente se manifestadas com 
doentja extrapulmonar. A TB em pacicntes com 
HIV e usualmente associada com outras infeccjoes 
oportunistas, principalmente citomegalovirose e 
PCP. 

Os sintomas de apresenta^ao incluem tosse 
produtiva, febre e perda de peso, similares aos de 
outras populates com tuberculose pulmonar. Ate 
75% dos pacientes portadores de TB e HIV apre- 
sentam doenija extrapulmonar com acometimento 
de diversos sltios, como sistema nervoso central 
(SNC), visceras, osso, pele e pericardio. 

As manifestatjoes podem variar conforme imu- 
nidade dos pacientes (Figuras 2 e 3): 

■ Contagem de CD4 normal: cavita^ao em apice 
e opacidade no segmento posterior do lobo su¬ 
perior e no segmento superior do lobo inferior. 

» Contagem de CD4 < 400: infiltrado alveolar, 
nodulos multifocais, lesoes em lobos inferiores, 
derrame pleural, linfadenomegalia mediastinal 
e padrao miliar. 

■ Contagem de CD4 < 75: frequentemente nao 
apresentam sinais de acometimento pulmonar. 


figura l Pneumocistose em paoiente HIV positive). 
Infiltrado interstioial bilateral. 


Com o tratamento com TARV e o desenvolvi- 
mento de sindrome de reconstituipao imune, os 
pacientes apresentam manifestapoes pulmonares 
de rapida instalaijao. 

E recomendado solicitar na suspeita de TB em 
pacientes HIV positives: 

■ Pesquisa de BAAR no escarro: sensibiiidade va- 
ria de 20 a 80%, com especificidade de 90 a 
100%. O escarro posTavado broncoalveolar 
apresenta maior sensibiiidade. 

■ Cultura para M. tuberculosis no escarro: altas 
taxas de M. tuberculosis multirresistente (exa- 
me padrao-ouro). 

■ PCR para M. tuberculosis no escarro: exame po- 
sitivo em 98% dos escarros positivos e em 72% 
dos escarros negativos. 

■ Hemocultura para M. tuberculosis : indicado 
para pacientes HIV positivos, mas raramente 
utilizada em outras circunskndas clinicas. Sen¬ 
sibiiidade ein torno de 35 a 40%. 

■ Lavado broncoalveolar: indicado em casos sem 
escarro ou sein diagnostico com escarro, sen¬ 
sibiiidade dc 60%. 

■ Testes nucleicos: reservados para casos de alta 
suspeita em que o escarro e o lavado broncoal¬ 
veolar sao negativos. 

O tratamento de tuberculose em pacientes HIV 
positivos e similar ao de pacientes nao infectados 
pelo HIV (Tabela 4). 

Outras micobacterias podem causar infecijao, 
como o Micobaterium avium e o M. kansasi. A in- 
feojao pulmonar pelo M. kansasi era rara, mas tern 
se tornado mais comum que o M. avium. 

Criptococose pulmonar 
E a infec^ao fungica pulmonar nao PCP mais co¬ 
mum em pacientes HIV positivos. Ocorre em pa¬ 
cientes com linfdcitos CD4 < 200 c<Hs./mm 3 {usual¬ 
mente <100 cels./mm 3 ). 

Em um tenjo dos pacientes, a infec^ao e assin- 
tomatica. A apresentap ao mais comum e de febre 
aguda, dispneia e dor toracica. O comprometimen- 
to pulmonar pode ocorrer isoladamente ou asso- 
ciado a meningoencefalite. 

Na radiografia, os pacientes podem ter infiltra- 
do intcrsticial, nodulos solidos, adenopatia, efusoes 
pleurais ou massas pulmonares. 

O diagnostico pode ser realizado com isola- 
mento do fungo no escarro, e as culturas de lavado 
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FtGURA 2 Radiografia de torax em paciente com tu- 
berculose miliar. 


tabela 4 Esquema para tratamento de tuberculose 


Esquema 

Farmacos 

Peso 

Dose 

Tempo 

2 flHZE 

Fase intensiva: 2 meses 

RHZE 

■ 

: 

Ate 20 kg 

R: 10 mg/kg/dia 

H: 10 mg/kg/dia 

Z: 35 mg/kg/dia 

E: 25 mg/kg/dia 

2 meses 

20-35 kg 

2 Cp3, 

■ 

36-50 kg 

3 cps. 

> 50 kg 

4 cps. 

i ! 

4 RH 

! RH 

Ate 20 kg 

R: 10 mg/kg/dia 

7 meses 

Fase de manutengaa: 

; 

■ 

H: 10 mg/kg/dia 


7 meses 

■ 

20-35 kg 

i « 

2 cps. 




36-50 kg 

3 cps. 

! 



> 50 kg 

4 cps. 

i 

! 


R: ritampicina (comprimido de 150 mg); H: isoniazida (comprimido de 75 mg); Z: pirazinamida (comprimido de 400 mg); E: 
etambutol (comprimido de 275 mg). 


broncoalveolar sao usualmente positivas, assim 
como os antigenos criptococicos. O diagnostics 
pode ser realizado ainda por biopsia guiada por 
agulha. Exames sorologicos sao pouco utilizados. 

Outras infecgoes fiingicas era pacientes HIV 
positives incluem histoplasmose, coccidioidomi- 
cose, blastomicose e paracoccidioidomicose. 

Citomegalovfms 

Ocorre usualmente era pacientes com linfocitos 
CD4 < 50 cels./mm 3 . O citomegalovirus e frequen- 
temente presente cm associagao com outros agen- 
tes infecciosos, e nesses casos o tratamento e de 
beneficio incerto. Era pacientes com importante 
imunodepressao, esse pode ser o unico patogeno. 


Os pacientes podem apresentar quadro similar 
ao da pneumocistose, com infiltrado interstidal 
alveolar difuso em vidro fosco. O diagnostico e 
usualmente histopatologico, 

O tratamento deve ser feito com ganciclovir 
5 mg/kg 2 x/dia por 2 a 3 semanas e, posterior- 
mente, 5 mg/kg 1 x/dia. 

Outras infec^oes virais incluem influenza e 
herpes, mas as infeegoes por herpes usualmente sao 
por reativa^ao cronica assintomatica e raramente 
infeojao primaria. 

Sarcoma de Kaposi 

A doen^a pulmonar pode ser assintomdtica, mesmo 
com lesoes extensas. Em geral, e associada a lesoes 
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cutaneas. No pulmao, pode causar lcsoes nodularcs 
grosseiras e disseminadas, com derrame pleural. 

O diagnostico e realizado com a visualiza^ao 
por broncoscopia de lcsoes purpuricas caracteris- 
ticas ou por biopsia. 

O tratamento quimioterapico e indicado para 
doeruja pulmonar extensa e sintomatica. 

Linfoma pulmonar 

A aprescnta<;ao c diversa, c os pacientes podem 
apresentar nodulos, massas ou efusoes pleurais. 

Os pacientes costumam ter LDH alto e cintilo- 
grafia com galio com capta^io cm regiao de envol- 
vimento pulmonar. O acometimento pulmonar 
primario e relativainente raro. 

Pneumonia intersticial linfocitica tambem pode 
ocorrer em pacientes HIV positivos, prindpalmen- 
te em crian^as. A apresenta^ao £ similar i de pneu¬ 
monias intersticiais agudas. 

Indicagoes de isolamento respiratorio 
Todos os pacientes com sintomas respiratbrios, como 
tosse produtiva, devem scr considcrados para iso- 
lamcnto respiratorio no DE. Nesses casos, deve-se 
ofcrccer mascara facial para o paciente, ate definir 
a nccessidade de intema^ao. 

O isolamento respiratorio deve scr feito em 
quarto com pressao negativa e o professional de 
saude deve utilizar mascara N95. Deve-se solicitar 
3 amostras de escarros, com pesquisa dc bacilo al- 
cool-acido-resistente, 

O paciente deve ser retirado do isolamento 
quando apresentar tres amostras negativas ou lava- 
do broncoalveolar negativo. 

COMPLICAQOES NEUROLOGICAS _ 

Cerca de 90% dos pacientes com Aids e 10-20% dos 
pacientes HIV positivos apresentam sintomas neu- 
rologicos, E essencial nao so excluir causas infec- 
ciosas como tambem considerar diagnostics dife- 
renciais, como encefalopatia associada 4 infec^ao 
pelo HIV, linfoma, acidente vascular cerebral (AVC) 
e encefalopatia metabolica. 

A avalia^ao do paciente infectado pelo HIV 
com uma queixa neurologica deve ser guiada pda 
contagpm de CD4. Pacientes com infec^ao pelo HIV, 
mesmo que seja bem controlada, tern um risco au- 
mentado de doen^a cerebrovascular devido ao cs- 
tado inflamatorio cronico, aterosclerose acelerada 
e efeitos metabolicos dos medicamentos. A avalia- 


<^ao de pacientes com altera^ocs neurologicas deve 
seguir os algoritmos tipicos dc AVC. 

A frequencia de infec<;6es oportunistas do SNC, 
como meningite criptococica, toxoplasmose, leu- 
co encefalopatia multifocal progressiva e citomega- 
lovirus, diminuiu significativamente com a TARV. 

A manifesta^ao inicial de uina doen^a com 
acometimento do SNC pode ser cefaleia, confusao 
mental, convulsao, meningismo, deficits neurolo- 
gicos focais ou febre. 

A TC de cranio com contrasts pode identificar 
processos infccciosos ou malignidade do SNC, como 
o linfoma. A rcssonancia magnetics identilica lesoes 
mcnores e avalia mclhor o componente leptome- 
ningeo. 

A miclopatia do HIV pode sc desenvolver nos 
estagios finais da doen^a nao tratada. Os pacientes 
desenvolvem fraqueza da extremidade inferior as¬ 
sociada a anormalidades sensoriais, desequilibrio 
e incontinencia. 

A prevalencia da demSncia associada ao HIV 
tambem diminuiu desde a introdu^ao da TARV As 
taxas de disturbios neurocognitivos leves tambem 
parecem diininuir, com periodos mais longos de 
virus indctectavcis. 

Neurotoxoplasmose 

A toxoplasmose e uma docn^a causada pelo Toxo¬ 
plasma gondii, um protozoario intracelular obriga- 
torio que, em pacientes imunocompetentcs, pode 
cursar assintomatico, permanecer latente ou causar 
sindrome monolike. Em pacientes imunodeprimidos, 
particularmente no paciente com Aids, pode haver 
reativa^ao da doen^a, usualmente com a contagem 
de linfocitos CD4 menor do que 100 cels./mm 3 . 
Cerca de 85% dos pacientes imunodeprimidos com 
toxoplasmose extra cerebral apresentam concomi- 
taiitemente neurotoxoplasmose. A neurotoxoplas¬ 
mose e a principal causa de lesao com efeito de 
massa no SNC em pacientes com Aids, represen- 
tando cerca de 50-70% dos casos. 

O quadro cllnico e dependente da topografia, 
do numcro de lesoes e efeito citotoxico, levando a 
edema cerebral e a hipertensao intracraniana. O 
quadro e usualmente subagudo, com dura^ao de 
duas a tres semanas. Os sinais e sintomas incluem 
altcra^oes sensoriais, hemiparesia, cefaleia, convul- 
soes, acidentes cercbrovasculares e sinais de irrita- 
o meningea. Febre tambem e uma queixa comum, 
ocorrendo cm 47% dos pacientes, e coma pode 
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acontecer em pacientcs graves. A manifestagao mais 
comum no DE e deficit motor focal, geralmentc 
hemiparesia ou hemi-hipocstesia, associado a con- 
fusao mental, quc se instala no decorrcr de dias ou 
de forma subita e normalmentc junto a cefaleia, 
febre e ataxia. No exame ncuroldgico, o pacientc 
pode sc aprcscntar sonolento, com deficit motor 
focal e com sinais de liberatpao piramidal, ataxia c 
ientificaifao psicomotora. 

A Tabcla 5 sumariza as principals manifesta^oes 
da neurotoxoplasmose. 

A TC de cranio com e sem contraste endove- 
noso pode dcmonstrar lesoes expansivas (geral¬ 
mente com imagens de 1 a 2 cm de diametro), 
multiplas (cm 70% dos casos), hipodensas, com 
refor^o anelar de contraste, edema perilesional e 
muitas vezes sangramento intralesional. A locali- 
zac;ao preferencial das lesoes e nos ganglios da base. 
O aspecto de lesao hipodensa com reforipo anelar e 
muito sugestivo de neurotoxoplasmose, mas nao e 
exclusivo, podendo ocorrer tambem nos linfomas 
e em outras docn^as granulomatosas cerebrals. Pa- 
cientes com lesao unica a tomografia devem ser 
ncccssariamcnte submetidos a ressonancia magne- 
tica (RM). A RM e mais sensivel, mas dove ser re- 
scrvada para casos mconclusivos. Outras lesoes com 
efcito de massa sao linfoma primario do SNC, leu- 
coencefalopatia multifocal progressiva (LEMP), 
tuberculoma e abscessos ccrebrais de outras etio- 
logias. Nesses casos, a tomografia com emissao de 
positrons (PET) ou a tomografia com emissao de 
talio (SPECT) podem ajudar no diagnostico dife- 
rencial, uma vez que o linfoma apresenta maior 
capta^ao de talio no SPEC e maior metabolismo de 
glicose no PET com fluor-deoxiglicose. 

O liquor nao e coletado de rotina nesses pa- 
cientes, e e normal em 20-30% dos casos, podendo 
apresentar proteinorraquia abaixo de 150 mg/dL 
e pleocitose linfocitica e monocitica (< 200 cels./ 

tabela 5 Sinais e sintomas da neurotoxoplasmo¬ 
se em pessoas vtvendo com HIV/Aids (PVHA) 


Sintomas 

Frequencia 

Alteragao do estado mental 

50*90% 

Hemiparesia e outms sinais focais 

60% 

Cefaleia (evolugao lonta) 

50-55% 

\ Febre 

i 45-50% 

! Convulsoes 

i 30% 

, 

| Sinois meningeos 

10% 


mm 3 e pcrcentual baixo de neutrofilos). O PCR 
para T. gondii tern especificidade de 96%, mas scn- 
sibilidadc de 50-90% para o diagnostico, c o resul- 
tado pode dcmorar alguns dias. Outro dado im- 
portante e a presets de sorologia IgG positiva 
para toxoplasmose (sorologia ncgativa torna o 
diagnostico improvavel). Dados de estudos diag- 
nbsticos mostram que a sorologia para Toxoplasma 
gondii e positiva em 84% dos pacientcs e ncgativa 
em 5-15% dos casos. 

O diagnbstico definitivo e feito por biopsia ce¬ 
rebral, entretanto, na maioria das vezes, ela nao e 
necessaria. O diagnostico presuntivo de neuroto- 
xoplasmose pode ser realizado se paciente com Aids 
com menos de 100 linfocitos CD4/mm 3 , sem pro- 
filaxia para neurotoxoplasmose e com a presen^a 
dos 3 criterios abaixo: 

1. Sindrome clinica compativel. 

2. Sorologia positiva para Toxoplasma gondii. 

3. Presen<;a de imagein tipica com realce anelar 
do contraste. 

Quando os 3 criterios estao presentes, a chance 
de o diagnostico ser neurotoxoplasmose 6 de 90%. 
Assim, sugere-sc que seja iniciado o tratamento 
empirico para neurotoxoplasmose. Caso contrario, 
a biopsia pode ser necessaria. 

A Tabela 6 sumariza o tratamento da neuroto¬ 
xoplasmose. 

tabela 6 Tratamento da neurotoxoplasmose 
Primeira escolha 

■ Sulfadiazina (100 mg/kg de peso/dia: 4-6 g ou 1.000 
mg 4 x/dia se < 60 kg ou 1.500 mg 4 x/dia so > 60 kg) 

+ pirimetamina (dose de ataque de 100 a 200 mg no 
primeiro dia; manutengSo de 50 a 75 mg/dio) + heido 
folinico (10 a 25 mg/di a). A duragao do tratamento e de 

3 o 6 semanas. 

Apos prolilaxia com dose do limite inferior da dose de 
; tratamento. 

t 

Regimes alternatives 

Afergia a sulfas; clindamicina (2,4 a 4,8 g/dia dividido em 

4 doses) + pirimetamina e acldo folinico. 
Trimetoprim-sulfametoxazol (5 mg/kg trimetoprim e 25 

; mg/kg sulfametoxazol 2 x/dia). 

Indicagao de dexametasona 4 mg 6/6 h 
Evidencia radioldgica de desvio de llnha m£dia 
Sinais de hipertensao intracraniana 
Deterioragao dinica nas primeiras 18 haras de tratamento 

Anticonvulsivantes apenas se convulsao ou 
antecedent© de epilepsia 
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Padentes soropositivos para T. gondii dcvcm re- 
ceber profilaxia primaria, que c indicada em pacientes 
com CD4 < 100 cels ./min 3 e sorologia IgG positiva. 
Podem descontinuar a profilaxia quando contagem 
de CD4 > 200 cels./mm 3 por mais de 3 meses. 

Apos 6 semanas de tratamento para ncuroto- 
xoplasmose, podem-se utilizar doses menores das 
medicares, o que e considerado profilaxia secun¬ 
daria. Sua indicacao e obrigatoria, ja que a taxa de 
recorrencia reduz de 60 para 20% com o uso. O 
criterio para descontinua<;ao da profilaxia secun¬ 
daria tambem e contagem de CD4, que deve ser > 
200 cels./mm 3 por 3 meses consecutivos. 

O principal esquema profilatico e com sulfa- 
diazina 2-4 g/dia associada a pirimetamina 25 mg/ 
dia e acido folinico 10-15 mg/dia. Outros esquemas 
alternatives sao: clindamicina {1,2 a 2,4 g/dia), pi¬ 
rimetamina (25-50 mg/dia) e acido folinico (10-15 
mg/dia); ou a dapsona (100 mg/dia) com pirime¬ 
tamina (25-50 mg/dia) c acido folinico (10-15 mg/ 
dia); ou atovaquona (750 mg 2 a 4 vezes ao dia) com 
ou sem pirimetamina e acido folinico (o uso sem 
pirimetamina da atovaquona e associado a recidiva 
em 25% dos pacientes). 

Linfoma primario de SNC 

Ocorre em 2% dos pacientes com Aids e represen- 
ta cerca de 20-30% das lesoes com efeito de massa 
em SNC de pacientes HIV positivos, inclusive com 
lesoes multiplas. E a neoplasia maligna de SNC mais 
comum cm pacientes HIV positivos. 

A apresentacao clinica e subaguda, com dura^ao 
de semanas a meses, e os sintomas mais comuns 
sao confiisao mental, lctargia e perda de memoria. 
Com a progressao da doen^a, podem ocorrcr neu- 
ropatia, afasia e convulsao. O quadro clinico pode 
ser similar ao da neurotoxoplasmose, mas, ao con- 
trario do que ocorre nela, febre c ccfaleia sao raras, 
e a ausencia desses dois sintomas pode ajudar a 
difcrcnciar as duas condi^oes. 

O diagnostico e realizado atraves de exames de 
imagem, como TC ou RM do critnio. Os achados 
induem: lesoes usualmentc pcrivcntricularcs (locais 
mais comuns inciuem corpo caloso, substancia bran- 
ca e ebrtex cerebral, e a fossa posterior e envolvida 
em menos de 10 % dos casos), com capta^ao de con- 
traste de tamanho variavel, mas geralmente > 1 cm 
(usualmente > 2 cin, mas raramente > 6 cm). Pode 
ocorrer edema pcrilesionai similar a neurotoxoplas¬ 
mose, podendo signtficar necrose central do tumor. 


O liquor e pouco util e contraindicado em casos 
de hlpertensao intracraniana. Quando colhido, 
apresenta pleocitose mononuclear (< 30 cels./mm 5 ) 
e proteinorraquia discreta, hipoglicorraquia e rara. 
A citologia oncotica c raramente positiva, 

A biopsia cerebral define o diagnostico e deve 
ser rcalizada, exceto em casos em que celulas linfo- 
matosas ou PCR positivo para virus Epstein-Barr 
sejam cncontrados no liquor. 

O uso de dexametasona 10 mg VO em dose de 
ataque seguida dc 4 mg EV a cada 6 horas pode mc- 
Ihorar os sintomas temporariamente. O tratamento 
pode ser realizado com radioterapia ou quimioterapia. 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva 
(LEMP) 

E a terceira maior causa de lesao focal em SNC em 
pacientes com Aids. Ocorre tipicamente com lin- 
focitos CD4 < 200 c£ls./mm 3 . 

A LEMP e causada pelo poliomavirus JC e pro¬ 
move destrui^ao por lisc de oligodendrocitos e 
desmieliniza^ao. 

Os sintomas ncurologicos sao difusos e de ins- 
tala^ao lenta e progressiva, sendo os mais comuns 
deficit motor, como hemiparesia ou monoparesia, 
altera(^oes do cstado mental, ataxia e altera^ocs dc 
campo visual, como hemianopsia, diplopia c para- 
lisia de terceiro par craniano. A LEMP pode levar 
a quadro demencial progressivo. 

O liquor pode demonstrar pleocitose, c a de- 
tec<;ao do virus JC por PCR apresenta sensibilidade 
de 74 a 92% e especificidade de 92 a 96% para o 
diagnostico. 

A RM deinonstra hipersinal em T 2 , iniciando 
principalmente em regibes parieto-occipitais, que 
sc expandem a medida que a doen<;a progride. As 
lesoes nao real^am com contraste e nao apresentam 
edema perilesional. O diagnostico deve ser confir- 
mado com biopsia cerebral. 

O tratamento e inespecifico, com multiplas op- 
90 es, como interferon-alfa, cidofovir, mefloquina e 
mirtazapina, entre outras. Os pacientes devem ser 
referenciados para o especialista. 

Neurotuberculose 

E a forma mais grave de tuberculosc, mas felizmen- 
te representa apenas pcquena percentagem dos 
casos de tuberculosc extrapulmonar. 

Os pacientes apresentam quadro clinico de me- 
ningite ou meningoencefaiite, com sinais dc sindromc 
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da resposta inflamatoria sistemica (SIRS)j de irrita^ao 
menfngea e de hipertensao intracraniana, com febrc, 
rigidez de nuca, sinais de Kemig e Brudzinski, nauseas, 
vomitos e cefaleia. Papiledema, convulsoes e hemi- 
paresia ocorrem em 10 a 15% dos pacientes. Apre¬ 
senta evolu<;ao mais arrastada que a meningite bac- 
teriana e pode cursar com envolvimento de pares 
eranianos. Outra forma de manifest agao da neurotu- 
berculose e o tuberculoma intracraniano. 

O diagnostico pode ser realizado por punqao 
liquorica com caracteristicas semelhantes as da 
meningite asseptica, com pleocitose e predominio 
de linfomononucleares, embora possa haver um 
numero maior de neutrofilos na fase inicial da doen- 
ga, proteina elevada e glicose baixa (< 50% do plas¬ 
ma). A bacterioscopia geralmente e negativa e a 
cultura, embora mais sensivel, permite o isolamen- 
to do bacilo em apenas 15 a 50% dos casos. O uso 
de testes indiretos, como a dosagem de adenosina 
deaminase (ADA) no liquor, apresenta scnsibilida- 
de alta, entre 60% e 100%, e especificidade de 84% 
a 99%. A pesquisa de tuberculose por deteegao do 
acido tuberculoestearico atraves dc metodo croma- 
tografico apresenta sensibilidade e especificidade 
de 95% e 98%, mas ainda e estudada apenas em 
numero restrito de casos, e a pesquisa por PCR e 
LCR apresenta bons resultados. 

A tomografia de cranio pode apresentar achados 
como hidrocefalia, edema cerebral, espessamento da 
meninge basal e indicios de pequenos mfartos paren- 
quimatosos, alem de granulomas em base do cranio. 

A Tabela 7 sumariza os achados no liquor na 
neurotuberculose e em outras situagoes de envol¬ 
vimento ineningeo em pacientes HIV positivos. 

Meningite criptococcica 

A meningite criptococcica e a meningite por in- 
feegao oportunista mais comum em pacientes com 


Aids. Acometia 10% dos pacientes antes da TARV 
ser introduzida, mas e menos comum desde entao. 
A meningite criptococcica e causada pclo Crypto- 
coccus neoformans e ocorre usualmcnte em pacien¬ 
tes com CD4 < 100/mm 3 . 

Os pacientes apresentam quadro subagudo, com 
cefaleia e febre, que ocorre em 70 a 80% dos casos, 
com sinais menmgeos ocorrendo em < 40% e raros 
sintomas focais. Podem apresentar alteragoes sen- 
soriais, convulsoes, paralisia de pares eranianos e 
acometimento visual, mas essas alteragoes ocorrem 
em menos de 20% dos pacientes. Sindrome de hi¬ 
pertensao intracraniana (H1C), com vomitos, di¬ 
plopia, confusao, coma e papiledema, apresenta 90% 
de mortalidade nas duas primeiras semanas apos 
inicio do tretamento. Os pacientes podem apresen¬ 
tar quadro cutSnco associado, com pdpulas umbt- 
licadas (semelhantes ao molusco contagioso). 

Fatores de mal prognostico incluem contagem 
de leucbcitos < 20 cclulas/pL no liquor; alteragao 
do estado mental e titulagao dc latex para Crypto¬ 
coccus spp. superior a 1:1024 no liquor. 

O diagnostico e realizado com a pungao lom- 
bar (na suspeita clinica de meningite criptococci¬ 
ca e na ausencia de contraindicagoes). Deve-se 
aferir sempre a pressao de abertura liquorica, pre- 
ferencialmente por raquimanometria, que pode 
estar significativamente aumentada. Um diagnos- 
tico mais rapido pode ser realizado com pesquisa 
de antigeno para o Cryptococcus neoformans por 
imunoensaio, mas deve ser confirmado posterior- 
mente pela cultura do liquor. O teste de aglutina- 
gao com latex no liquor tem sensibilidade superior 
a 95%. A pesquisa com tinta da China tem sensi¬ 
bilidade de 60%-80%. A presenga dc pesquisa com 
tinta da china, latex ou culturas positivas para 
Cryptococcus spp. no liquor confirmam o diagnds- 
tico de meningite criptococcica. 


tabela 7 Liquor no comprometimento meningeo em pessoas vivendo com HIV/Aids (PVHA) 


Parametro 

Normal 

Bacteriana 

Viral 

Tuberculose 

Aspecto macroscdpico 

Ltmpido 

Turvo 

Lfmpldo 

Lfmpido 

Celularidade 

< A celulas por campo 

rtt, predominio 
neutrofilos 

Tt, predomfnio linfdcitos 

T P predominio linfdcitos 

Proteins 

i < 40 mg/dL 

TTt 

1 t ; 

; tt 

Glicose 

| 2/3 da glicemia serica 

u 

: Normal 

i ou normal 

Pesquisa do agente 

? 

Cultura e 
Colorado de 

1 Gram 

PCR 

Culture (demorada e de 
dificil realizagao) 


PCR: proteina C-reativa. 
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As imagens cerebrais nao costumam apresentar 
altcragoes, cxceto se criptococoma, hidrocefalia ou 
outras complicagoes cerebrais estiverem presentes. 

O diagnostico e o tratamento precoces estao 
associados a reducao de mortalidade. O tratamen¬ 
to deve ser realizado da seguinte forma: 

■ l a fase - indugao (pelo mcnos duas semanas}: 
anfotericina B desoxlcolato 0,7 a 1 mg/kg/dia 
com ou sem flucitosina 100 mg/kg/dia (dividi- 
dos em quatro tomadas diarias). Deve-se pro- 
longar o tempo da indugao em caso de coma, 
deterioragao clinica, pressao intracraniana per- 
sistentemente elevada ou cultura liquorica po- 
sitiva apos as duas semanas de terapia. 

■ 2* fase - consolidate) (oito semanas): flucona- 
zol 400 a 800 mg/dia. 

■ 3 a fase - manutengao (ate paciente assintoma- 
tico e contagem de LT-CD4+ > 200 cels./mm 
por pelo mcnos seis meses): fluconazol 200 
mg/dia. Anfotericina desoxicolato (1 mg/kg/ 
semana) e segunda escolha na manutengao. 
Associa-se a maior recidiva e toxicidade que 
o fluconazol. 

Sfndrome de encefalopatia e demencia 
associada S infeegao pelo HIV 
Trata-se de uma complicagao direta da infeegao do 
SNC pelo virus HIV, podendo ocorrer em 15% dos 
pacientes com Aids e podendo ser a primeira ma- 
nifestagao de Aids em 3 a 10% dos pacientes. Apa- 
rcce principalmente se contagem de linfocitos CD4 
< 200 cels./mm 3 . 

Os sintomas inicialmente sao sutis, mas evoluem 
progressivamente. Os pacientes apresentam sintomas 
cognitivos difusos, com dificuldadcs relacionadas 
a memoria e lentificagao do pensamento. Atividades 
intelectuais complexas se tornam progressivamen¬ 
te dificeis e podem evoluir com episodios confu- 
sionais e ate psicoticos. 

O diagnostico e de exclusao, mas carga viral alta 
e marcador de doenga. 

A TC e RM dc cranio mostram atrofia cortical 
e principalmente subcortical, alem de sinais multi¬ 
ples hiperintensos em T2. Usualmcnte nao se indi- 
ca biopsia para o diagnostico, a nao ser que outros 
diagnostics sejam suspeitos. 

O tratamento e com terapia antirretroviral, dc 
prefcrencia com medicagoes de boa penetragao no 
SNC, mas cerca de 52% dos pacientes mant£m qua- 
dro dc disfungao cognitiva permanente. 


Outras complicagoes neurologicas do HIV sao 
citadas na Tabela 8. 

COMPLICAQOES GASTROINTESTINAIS 
E HEPATOBILIARES _ 

Sintomas gastrointestinal sao frequentes em pa¬ 
cientes HIV positivos, principalmente quadros 
diarreicos. As complicagoes sao dependentes da 
contagem de linfocitos CD4 ou relacionadas a TARV. 

Esofago 

Ate um tergo dos pacientes com Aids apresentam 
queixas csofagicas. A causa mais comum de esofa- 
gite infecciosa e a Candida albicans. Outras causas 
comuns incluem citomegaiovirus (CMV), herpes 
simples, virus varicela-zdster e, menos frequente- 
mente, Mycobacterium tuberculosis. 

Pacientes com sintomas de disfagia, odinofagia 
e pirose rctroesternal, com contagem de linfocitos 
T CD4 > 350 cels./mm 3 e achados de candidiase 
oral podem ser tratados empiricamente para can- 
didiase esofagica. A endoscopia pode conlirmar a 
presenga dc candidiase esofagica com a visualizagao 
de placas esbranquigadas e friaveis. O tratamento 
c realizado com fluconazol 100-200 mg/dia por 14 
dias e outra opgao e o uso de itraconazol. Pallia em 
melhora dos sintomas cm 4 a 7 dias indica neces- 
sidade de investigagao com exame endoscopico. 

As ulccragoes esofagicas sao mais sugestivas de 
CMV (45% dos casos). Esofagite por CMV ocorre 
em 10% dos pacientes CMV positivos. Podc ocorrer 
associagao com envolvimcnto de outros orgaos, 
como a retina, O tratamento e realizado com gan- 


tabela e Outras complicagoes neuroldgicas em 
pacientes com HIV ou Aids 


Complicagao 

Agente etiologico ou 
caracteristicas 

MoningoencefaJites 

bacterianas 

] 

1 

Neisseria meningitidis 
(di place cos Gram-) 

Pneurnococo (cocos Gram+) 
Streptococcus (cocos Gram+) 
Staphylococcus aureus (cocos 
Gram+) 

Nocardia 

Listeriose (pleocitose linfomono- 
nuclear) 

Meningite asseptrea i 

Associada a infeegao aguda pelo 
HIV 

Meningites virais 

Principalmente por herpes-virus 

1 e 2 t varicela-zoster e 
citomegaiovirus 
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ciclovir, dose de 5 mg/kg 2 x/dia por 14 a 21 dias. 
Outra opfao, principalmcntc cm casos refratarios, 
e o foscarnct. 

O herpes*virus e outra causa de esofagite que, 
com frequencia, tambem e associada a ulcerafoes 
esofagicas, representando cerca de 5% desses casos. 
O diagnostico e histopatologico atraves de endos- 
copia. O tratamento k. feito com aciclovir 200-400 
mg 5 x/dia por 10 a 14 dias on com valadclovir em 
dose de 1 g a cada 8 horas por 7 dias. 

Estomago 

Esse orgao e acometido memos frequentemcntc que 
o csofago; ainda assim, infecfoes oportunistas, como 
o CMV, podem ser causa de lilcera gastrica. 

Os pacientes podem ainda ter acorn ctiniento 
do estomago por sarcoma de Kaposi. 

A infecfao pelo H, pylori pode ter evoEuijao pior 
em pacientes com Aids, com aumento da frequen¬ 
cia de linfomas MALT gastricos. 

Diarreia 

Em um grande estudo de coorte, 40% dos adultos 
infectados pelo HIV em uso de TARV relataram 
pelo memos um cpisodio de diarreia por mes, com 
3% relatando diarreia grave (definida como > 6 
evacuates por dia). 

Etiologias incluem doenfas infecciosas, malig- 
nidades e diarreia induzida por medicagao. Pato- 
genos comuns que causam diarreia em individuos 
saudaveis tambem podem acometer pacientes in¬ 
fectados pelo HIV em uso dc TARV. 

Na era pre-TARV, o Clostridium difficile era o 
patogeno mais comum isolado em pacientes infec¬ 
tados pelo HIV com diarreia; no entanto, com o 
succsso do tratamento antirretroviral, a frequencia 
de hospitalizagoes e do diagnostico de Clostridium 
esti diminuindo. 

Atualmente, a infeegao por Salmonella e a mais 
frequente, sendo muito mais comum que na popu- 
lagao sem imunossupressao e podendo cursar com 
bacteremia. Deve ser tratada com ciprofloxacina 
500 mg por via oral a cada 12 horas por 5 dias. 0 
Campylobacter jejuni tambem c muito frequente. c 
pode ser tratado com eritromicina com dose de 500 
mg a cada 6 horas por 5 dias. 

A inedida que a contagem de CD4 diminui, au- 
menta o risco de infeegoes oportunistas, como crip- 
tococos, CMV, Isospora belli, microsporidia e com- 
plexo Mycobacterium avium. Em muitos casos, o 


inicio da TARV para restaurar o sistema imunologi- 
co gastrointestinal ajudara a erradicar essas infeegoes. 

Estudos laboratoriais de fezes e coprocultura 
devem ser realizados. Exames laboratoriais como 
hemograma complete, provas inflamatorias, eletro- 
litos e fungao renal devem ser coletados em pacien¬ 
tes com diarreia significativa. 

Em muitos casos, a diarreia em pacientes HIV 
positives e um evento benigno que pode ser tratado 
com sintoniiiticos, hidratagao e agentes antidiarreicos. 

COMPLICAgOES HEPATOBILIARES _ 

Queixas hepatobiliares sao comuns cm pacientes 
infectados pelo HIV e podem ser causadas por uma 
variedade de etiologias, desde infeegbes ate problc- 
mas relacionados a medicagao. 

A coinfecgao com virus das hepatites B ou C e 
comum, c o risco de o paciente desenvolver hepa¬ 
tite cronica e duas a tres vezes maior em compara- 
gao com o de pacientes nao infectados pelo HIV. 

Quase todos os medicamentos da TARV tem 
hepatotoxicidade potencial, que tambem pode ser 
agravada por essa coinfecgao. Pacientes com quei¬ 
xas hepatobiliares devem ser questionados sobre 
seu tratamento medicamentoso. 

As avaliagoes laboratoriais devem incluir tran¬ 
saminases, bilirrubina e lipase, alem de enzimas 
canaliculares. 

Acometimento hepitico pode ocorrer por CMV, 
virus Epstein-Barr, infeegbes fungicas e linfoma, 
com lesao causando efeito de massa no figado e 
dilatagao de vias biliares intra-hcpaticas, alem de 
aumento de enzimas canaliculares. 

Colangiopatia pode ocorrer por infeegao por 
Criptosporidium ou sem associagao com infeegoes 
oportunistas. A colangite esclerosante primaria tam- 
bbm £ mais frequente em pacientes HIV positivos. 

COMPLICAgOES PANCREATICAS _ 

Podem ocorrer associadas ao tratamento antirre¬ 
troviral ou por in fee foes oportunistas. Os sintomas 
de pancreatite em pacientes HrV positivos sao si- 
milares aos de pacientes imunocompetentes. 

COMPLICAgOES HEMATOLOGICAS _ 

Citopenias de todas as linhas celulares sao comuns 
em pacientes infectados pelo HIV, em particular a 
anemia. Pacientes com uma infeegao nao controla- 
da pelo virus podem. desenvolver pancitopenia, pois 
a produgao de medula ossea e suprimida. 
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A anemia ocorre em ate 80% dos pacientes 
HIV positivos, podendo ser causada por uma in- 
fcct^ao primaria pelo HIV ou como resultado do 
uso de medica^ao. A sua forma mais comum e a 
anemia de docn^a cronica. A anemia induzida por 
medicacao e frequentemente macrodtica, e a me- 
dica^ao com inaior associate a anemia £ o AZT 
por snpressao medular. Outra causa de anemia e 
ferropriva sao sangramentos esofagicos ou gas¬ 
trointestinal. 

A trombocitopenia associada ao HIV aumenta 
com a diminui<;ao da contagem de CD4. O inicio 
da TARV, particularmente o AZT/ZDV, e a base do 
tratamento. Esses mcdicamentos raramente sao 
iniciados no DE, e pacientes com trombocitopenia 
grave ou sintomatica devem ser avaliados em con- 
sulta com um especialista. Pacientes infectados pelo 
HIV tambem tem taxas mais altas de doen^a trom- 
boembolica, com um grande estudo prospective 
estimando a taxa cm 2,6 por 1.000 pacientes/ano. 
A purpura trombocitopenica trombotica ocorre 
mais frequentemente em pacientes infectados pelo 
HIV, embora a prevaiencia tenha diminuido na era 
TARV. Coagulopatias podem ocorrer tambem por 
inlecyoes virais. 

O tratamento do HIV pode melhorar a maior 
parte das manifesta^oes hematologicas. 

COMPLICATES PS1QUIATRICAS _ 

A doenya neuropsiquiatrica e prevalcnte e multifa- 
torial em pacientes infectados pelo HIV Os efeitos 
diretos do virus, as implicates sociais do diagnos¬ 
tic e o efeito de medicates, principalmcnte do 
efavirenz, contribuem para a doenga psiquiatrica. 

Um dos efeitos mais frequentes e a sensato 
de desmoraliza^ao, com um sentimento de de- 
sesperanfa ou tristeza que, no entanto, difere da 
depressao por nao estar associada a anedonia. A 
mania e tambem mais frequente em pacientes 
HIV positivos. 

Outras complicates psiquiiitricas estao listadas 
a seguir. 

Depressao 

Ocorre em ate 60% dos pacientes HIV positivos. 
Exacerbate de depressao previa com o diagnosti- 
co de infecto pelo HIV tambem e uma possibili- 
dadc, podendo resultar em suiddio ou tentativa. O 
tratamento deve ser multidisciplinar, envolvendo 
tanto suporte familiar quanto antidepressivos. 


Psicose 

Em pacientes HIV positivos, podem ocorrer alte- 
rates comportamentais, alucina^oes e delirios. O 
tratamento para tais conditoes e feito com antipsi- 
coticos. Deve-se sempre descartar infecipoes (in- 
cluindo do SNC), efeito de drogas, alteratoes me- 
tabolicas e endocrinas. 

COMPLICACOES ENDOCRINOLOGICAS 
A TARV esta associada & dislipidemia e a obesida- 
de troncular. Esse padrao de acumulo dc gordura 
central e perda de gordura periferica foi denomi- 
nado sindrome de lipodistrofia associada ao HIV. 
A prevaiencia de lipodistrofia varia de 10% a 80%, 
dependendo da definite. A TARV aumenta o ris- 
co de hiperglicemia, particularmente com os inibi- 
dores dc protease. A infcctao pelo HIV cm si estd 
associada a um aumento na incidencia de diabetes 
como resuitado de resistencia a insulina. 

Outras complicates endocrinas induem in- 
fec<;ao glandular e infiltrate das glandulas pitui- 
taria, adrenal e, raramente, tireoidiana pelo virus. 
Embora ess as condi t^s sejam muito menos co- 
muns devido a TARV, elas ainda devem ser eon- 
sideradas, cspccialmente cm pacientes que nao 
fazem uso da mcdicato ou em pacientes com 
Aids. Pode ocorrer insuficiencia adrenal, embora 
seja geralmente subclinica. O tratamento para es¬ 
ses pacientes e o mesmo que para aquclcs nao 
infectados pelo HIV. 

Pacientes em uso de TARV estao em risco de 
dcsenvolver tircotoxicose em assoeiato com a re- 
constitni<;ao imune na sindrome de ativa^ao imune 
contra a tireoide. 

COMPLICACOES MUSCULOESQUELETICAS 
Queixas musculoesqueleticas e articu lares sao co¬ 
mum no pacicnte infectado pelo HIV e, usualmcn- 
te, sao de evolu^ao favoravel. As complicates in- 
fecciosas (como a artrite septica) ficaram menos 
comuns com o controle melhorado da doen^a. 

A medida que a contagem de CD4 diminui, a 
artritc septica, a osteomielite e a espondilodiscite 
devem ser consideradas com avaliato apropriada, 
induindo exames laboratoriais e exames de imagem. 

COMPLICACOES DERMATOLOGICAS 
Complicate dermatolbgicas sao comuns em pa¬ 
cientes infectados pelo HIV, os quais frequentemen¬ 
te apresentam xerose e prurido generalizados. 
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A TARV esta associada a uma alta taxa de rea- 
<poes cutaneas relacionadas a droga, o que pode 
ievar a dcscontinuaijao do uso de alguns medica- 
mcntos. A hipersensibilidade e a fotossensibilidade 
dermatologica sao comuns. 

A foliculite tambem e recorrente nesses paden- 
tes, sendo o Staphylococcus aureus o patogeno mais 
comum, Pode ainda ocorrer exacerba^ao de doen- 
$as dermatologicas, como dermatite seborreica c 
psoriasc. Algumas doen^as dermatologicas mercccm 
uma consideraijao maior, como veremos a seguir. 

Outros acometimentos cutaneos frequentes sao 
por herpes-virus e varicela-zoster, que costumam 
ser mais extensas c mais frequentemente disscmi- 
nadas cm pacientes HIV positivos. O inolusco con- 
tagioso e a escabiosc tambem sao mais frequentes 
nesses pacientes e cursam de forma mais extensa e 
disseminada. 

Sarcoma de Kaposi 

Os pacientes podem apresentar lesoes violiceas, 
maculopapulares, nodulares e/ou verrucoides. As 
lesoes sao indolores e sem prurido, podendo ser 
clareadas a digitopressao. As lesoes podem ser iso- 
ladas, extensas ou disseminadas. 

Os pacientes podem ter acomctimento de mu¬ 
cosas ou envolvimento linfonodal, Evcntualmente, 
ocorrem lesoes do trato gastrointestinal, que podem 
cursar com hemorragia digestiva. Podem ainda 
ocorrer lesoes no trato respiratorio, as quais podem 
causar insuBciencia respirator! a e hemoptise. 

COMPLICAgOES CARDIOVASCULARES 
Com o aumento da expectativa de vida de pacien- 
tes infectados pelo HIV, observou-se tambem au¬ 
mento das taxas de mortal idade cardiovascular 
ncssa popula^ao. 

A fisiopatologia desse aumento envolve nao 
apenas fa tores de risco tradicionais, como idade c 


tabagismo, mas tambem a TARV, que causa efeitos 
colaterais metabolicos que contribuem para o au¬ 
mento do risco de doemja cardiovascular. 

As emergences cardiovasculares ocorrem em 
necropsias em ate 75% dos pacientes HIV positivos. 

A Tabela 9 sumariza as complicates cardio¬ 
vasculares em pacientes HIV positivos. 

COMPLICAQOES RENA1S _ 

A doenqa renal em pacientes com HIV pode scr 
causada tanto pela propria infec^ao pelo HIV quan¬ 
to pela nefrotoxiddade da TARV. 

Glomerulopatias, como a glomeruloesclerose 
segmentar focal, apresentam evolu^ao rapida e com 
pior prognostico. 

Quando hd lesao renal aguda, esta e semelhan- 
te a de pacientes nao infectados pelo HIV e seu 
tratamento e o mesmo. Medicates nefrotoxicas 
devem ser suspensas temporariamente se o pacien- 
te apresentar tal lesao. 

Nefrolitiase e urolitiase sao efeitos colaterais 
comuns dos inibidores de protease (IPs), par tic u- 
larmente o indinavir. Tambem o tratamento dessas 
complicates e o mesmo daquelc do paciente nao 
infectado pelo HIV. 

A Tabela 10 sumariza as principals complicates 
renais em pacientes com HIV/Aids. 

Outras complicates cm pacientes HIV posi¬ 
tivos sao sumarizadas na Tabela II. 

EFEITOS COLATERAIS DE MEDICAQAO 
ANTIRRETROVIRAL _ 

As primeiras medicates para tratamento do HIV 
foram os inibidores nudeosideos da transcriptase 
reversa (INTR), com a zidovudina (AZT/ZDV). Em 
1996, a adiqao de TPs revolucionou o tratamento. 
Alem deles, inibidores de transcriptase reversa nao 
nudeosideos (INNTR), inibidores de integrase, 
inibidores dc fusao c inibidores dc entrada foram 


tabela 9 Complicates cardiovasculares em pacientes com HIV/Aids 


Derrame pericardico 


Cardiomiopatia Outros 


i * 
| » 

; ■ 
■ tf 


; H 
! * 
I * 


Neoplasias 

Uremia 

Linfangite de natureza neaplasica ou rnfecciosa 
Tuberculosa 

Streptococcus pneumoniae 
Staphylococcus aureus 
Outras infeccbes bacterianas 
Infecqoes virais 
Infecgdes fungicas 
Infecgoes por protozoarios 


} * 
1 M 

* 

! « 

■ M 

i 

i 

! tt 


Primula pelo HIV 
Tuberculose 
Infecgoes virais 
fnfeegoes fungicas 
Infecgoes por 
protozoarios (p. ex. P 
reativagao da doenga 
de Chagas) 

Induzida por drogas 
Causas imunologicas 


j h. Cardiomiopatia hipertensiva 
! * Cardiomiopatia isqufirnica 
; ■ Hipertrotia ventricular 
* Miocardite 

i h Endocardite (por infeegao sistemica ou 
em usuarios de drogas injetaveis) 
j » Neoplasias (sarcoma de Kaposi, 

I info mas, metastases de carcinoma} 

! w Doenga coronartana aterosclerotic a 
j n Cardiotoxicidade por medlcamentos 


i 

i 
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tabela 10 Complicagoes renais em pacientes 
com HIV/Aids 

! it Azotemia pre-renal por vomltos e diarreia 

j w Medicament os nefrotoxicos: pentamidine aminogli- 
cosfdeos, vancomicina, sulfonamldas, foscarnet, 
rifampicina, dapsona, anfotoricina B, 0-lactamicos 
[neagao do hipersensibilidade) 

] n Nefropatia do HIV estagios avangados de imunocom- \ 
prometimento. A glomeruloesclerose segmentar focal e \ 

\ de evolugao particularrnente r^pida e de pior desfecho 

■ Infecgao: tuberculose, histoplasmose, criptococose I 
disseminada, vasculites 

a Nefropatia hipertensiva, nefropatia de diabetes metlitus | 

« Pos-renal: litiase, neoplasia (linfoma e carcinomas), 
bola fungica, co&gulos, necrose de papila renal, 
hipertrofia prosl&tica 


tabela 11 Outras complicagoes em pacientes 
HIV positives 


j E 

I Complicagoes | ■ 

I oftalmologicas ] * 


j Doeng as ; * 

! sexuafmente 
- transmissiveis (DST) | 


Retinite por HtV 
Retinite por citomegalovfrus: 
causa mais comum de 
cegueira em pacientes com 
Aids, Tratamento com 
ganciclovir intravenoso 
Sarcoma dc Kaposi j 

Incidencia aumentada, 
principafmente no tocanle a j 

sffilis e neurosslfilis 


introduzidos como parte do tratamento* cada um 
dirigido a um estagio diferentc da reprodugao viral, 

Os INTRs e os INNTRs sao medteagoes relati- 
vamente bem toleradas e t£m um perfil de efeitos 
colaterais leves, incluindo desconforto gastrointes¬ 
tinal, cefaleia e insonia. O efeito toxico mais grave 
£ a supressao da medula ossea dose-dependente, 
causando anemia e leucopenia. Aumcntos de tran¬ 
saminases e acidose lactica grave tambem tern sido 
relatados e sao mais comuns em pacientes com 
doenga hepitica, 

O abacavir esta associado a uma reagao de hi- 
persensibilidade potcncialmente grave em 3% a 5% 
dos pacientes. Certos alelos HLA sao suscetiveis a 
essa reagao, por isso diretrizes foram descnvolvidas 
para triagem antes da prescrigao desses mcdicamen- 
tos, o que reduz ou elimina a ocorxencia de tal reagao. 
Os sintomas da reagao dehiperscnsibiJidade induem 
febre, erupgao cutanea e sintomas gastrointestinal 
e respiratorios, que geralmente ocorrem nas primei- 
ras 6 semanas de exposigao ao medicamenta O aba- 
cavir tambem esta associado a um risco aumentado 


de infarto do miocardio em doentes com fatores de 
risco para doenga cardiovascular. 

Pacientes com doenga hepatica que, althn de 
tomar INTR, apresentam outros fatores agressorcs 
ao figado, podem apresentar uma hepatite grave e 
as vezes fatal 

O tenofovir esta associado ao desenvolvimento 
da sindrome de Fanconl Pacientes com essa sin- 
drome podem apresentar poliuria, polidipsia e de- 
sidratagao, alem de acidemia* hipocloremia, hipo- 
calemia e hipofosfatemia devido a perda dc 
bicarbonate, glicose, aminoacidos c fosfato na uri- 
na. A urindlise demonstra glicosuria e proteinuria. 
O tenofovir tambem pode causar perda de densi- 
dade ossea e fraturas, isoladamente ou como parte 
da sindrome de Panconi. 

A didanosina e a estavudina foram associadas 
a uma incidencia rara dc pancreatitc. 

Os INNTRs, como a nevirapina, efavirenz, etra- 
virina e rilpivirina, tambem tern efeitos colaterais 
importantes. O efavirenz esta associado a sonhos 
vividos, pesadelos, insoiiia e confusao, que geral¬ 
mente desaparecem apos as primeiras semanas de 
tratamento. No entanto, complicagoes neuropsi- 
quiatricas mais graves, incluindo psicose grave, tem 
sido relatadas e, por esse motivo, o efavirenz deve 
ser evitado cm pacientes com histdria psiquiatrica. 

Os IPs induem o atazanavir, darunavir, lopina- 
vir/ritonavir e nelfinavir. Os efeitos colaterais co- 
minis sao transtornos gastrointestinais leves, in- 
cluindo nauseas, diarreia e desconforto abdominal 
Outras alteragoes metabolicas potcncialmente mais 
graves induem lipodistrofia, dislipidemia, hipertri- 
gliceridemia e diabetes mellitus tipo 2. Raramente 
a hipertrigltceridemia pode precipitar a pancreati- 
tc. O atazanavir esta associado a hiperbilirrubinemia 
e ictericia, usualmente de rapida resolugao com sua 
retirada. Inumeras outras classes de medicamentos 
interagem com IPs, incluindo inibidores de bomba 
de protons, anticoagulantes, inibidores da HMG 
CoA redutase, corticosteroides, antiarritmicos, an- 
tiepilepticos, antimalaricos e antidepressivos. 

Os inibidores da integrase impedem a incorpo- 
ragao de DNA viral ao DNA humano hospedeiro* 
Exemplos dc inibidores da integrase induem raltegra- 
vir, dolutegravir e elvitcgravir, Essa classe de medica¬ 
mentos e geralmente bem tolcrada, com efeitos cola¬ 
terais geralmente leves, que induem nausea e cefaleia. 

A Tabda 12 sumariza os principals efeitos ad- 
versos das medicagoes antirretrovirais. 
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tabela i 2 Principais complicagoes dos medicamentos antirretrovirais 


Medicagao 

Abacavir 

Efeitos adversos 

Hipersensibilidade, rush cutaneOj cefaleia, sintomas gastrointestinais 

Didanosina (DDI) 

Pancreatite, neuropatia pertferica dor abdominal, nausea, diarreia, aumento de enzimas 
hepaticas e acidose latica 

1 ... 

Emtricitabina 

Diarreia, nauseas, hiperpigmentagao, insonia \ 

Lamivudina (3TC) 

Nausea, diarreia, vomitos, fadiga, mialgia, artralgla, neuropatia, acidose latica e, raramente. 
pancreatite j 

Estavudina (D4T) 

Neuropatia periferica pancreatite, dislipidemia, lipodistrofia, acidose latica grave, hepatotoxicidade ! 

Tenofovir 

Nausea, vbmitos, diarreia 

Zidovudina (AZT) 

Anemia, pancitopenia, miopatia, nauseas, vdmitos, cefaleia, acidose lattice, insbnia, anorexia, 
hiperpigmentagao 

j Delavirdina 

Rash, elevagao de transaminases, cefaleia 

i Efavlrenz 

Tontura, insbnia, pesadelos, sintomas psiquiatricos, tonturas, tinido, sintomas gastrointestinais, 
fash cutaneo 

i Etravirina 

Rash t nausea, diarreia 

| Nevirapina 

Rash r hepatotoxicidade, cefaleia 

| Atazanavlr 

HiperbilHTubinemia, lipodistrofia, hiperglicemia 

| Darunavir 

Hiperbillrrubinemra, aumento de transaminases, lipodistrofia, hiperglicemia 

| Fosampnenavir 

Diarreia, rash , dislipidemia 

; Indinavir 

\ 

Hiperbilirrubinemla indireta, aumanto de transaminases, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao 
da gordura corporal, nafrolitfase, diarreia l 

i Lopinavir e ritonavir 

Parestesias, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, dislipidemia com hipertrigliceride- \ 
mia, sintomas gastrointestinais 

NelfinaMr 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, vomitos 

Ritonavir 

Diarreia, dislipidemia com hipertnigllceridemla, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, 
parestesias periorais, aumento de enzimas hepaticas, vbmitos 

Saquinavir 

i 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, desconforto abdominal 
vomitos, cefaleia 

\ Tipranavlr 

Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuigao da gordura corporal, aumento de transamina¬ 
ses, hemorragia cerebral 

i Enfuvirtida 

Hipersensibilidade, pneumonia 

! Maraviroc 

| Febre, infecgoes das vias a^reas superiores (IVAs), losse 

Raltegravir 

| Nausea, cefaleia, diarreia 
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Infecgao pelo vfrus Influenza 

Rodrigo Antonio Brandeio Neto 


Pontos importantes 

> 0 diagnbstico de infecgao por virus Influenza deve 
ser aventado em pacientes com diagnostico de sfn- 
drome gripa! associado a sfndrome respiratoria agu- 
da grave. Aldm dfsso, infeccao pelo subtipo H1N1 
do virus deve ser suspeitada em todos os pacientes 
com pneumonia ou quadras respiratfirios graves. 

■ 0 vfrus Influenza subtipo H1N1, comparado a ou- 
tros subtipos do Influenza, tende a acometer e ser 
mais sintomdtico em adultosjovens. 

■ 0 quadro clfnico da infecgao pelos diversos subti¬ 
pos do virus Influenza e semelhante; no entanto. 


INTRODUCAO E DEFINIQ0E5 _ 

As primeiras desarigoes de provavcl infecgao pelo 
virus da influenza ocorreram no scculo V a.C., 
quando Hipocrates relatou casos de uma doenga 
respiratoria que se nianifestou cm algumas semanas, 
sendo associada a significativa morbidade e mor- 
talidade e depois desapareceu. Historicamente, 
varias outras epidemias forani atribuidas ao virus 
Influenza. 

O agente etiologico e hoje denominado Myxo- 
vfrus influenzae ou apenas virus Influenza, sendo 
descrito desde 1933. Sao virus RNA de helice unica 
segmentada, pertcncentcs d familia dos Ortomixo- 
virus e subdividcm-sc nos tipos A, B e C, confonnc 
sua diversidade antigcnica, sendo que apenas os do 
tipo A e B tfim relevancia clinica em humanos. Os 
virus Influenza A apresentam maior variabilidade 
e sao divididos em subtipos de acordo com as di- 
ferengas de suas glicoproteinas de superficie, deno- 
minadas hemaglutininas (H) e neuraminidases (N). 
Existem 16 tipos dc hemaglutininas, que sao enu- 
meradas de H1-H16 c 9 tipos de neuraminidases, 
que sao enumcradas de NI-N9. A combinagao 
dcssas hemaglutininas e neuraminidases da o titu- 


manifestagoes gastrointestinais sao mais comuns 
no subtipo H1N1. 

■ 0 diagnostico de infecgao pelo Influenza e feito 
atrav^s de swab nasal ou de aspirado traqueal com 
Rt-PCR positivo para o vfrus. 

* 0 tratamento de medicagoes antivirals e recomen- 
dado em alguns subgrupos cle pacientes com in¬ 
fecgao por Influenza, embora o beneffcio seja con- 
troverso. 

m Tratamento com antibioticoterapla tambfim pode 
ser indicado em casos graves de pneumonia. 


lo dos diferentes virus. Sao virus de alta capacidade 
de adaptagao c variabilidade, que lhes permitc cau¬ 
ser epidemias anuais recorrentes e eventualmcntc 
pandemias. 

Epidemias pelo virus H1N1 sao descritas rc- 
correntemente, como a gripe espanhola em 1918, 
responsavel por cerca de 50 milhoes de mortes, Em 
2009, apos urn triplo rearranjamento do virus In¬ 
fluenza humano, suino e aviario, ocorreu uma pan¬ 
demia com mais de 44,000 casos confirm ados e 
2.051 mortes, com uma estimativa de am niimero 
dc casos assintomaticos de cerca de 100 vezes o 
numcro de casos slntomaticos. Em 2016, no Brasil, 
ocorrcu uma epidemic por virus H1N1 com mais 
de 6.000 casos confirmados e aproximadamente 
1.200 obitos. 

Em 2017 ocorreram no Brasil 22.499 notifica- 
goes de sindrome respiratoria aguda grave (SRAG) 
com 18.036 (80,2%) das amostras processadas. 
Destas, 14,9% (2.691/18.036) foram classificadas 
como SRAG por Onflucnza c 21,3% (3.841/18.036) 
por outros virus respiratorios. Dentre os casos de 
Influenza 48 (1,8%) eram Influenza A (H1NI), 243 
(9,0%) Influenza A nao subtipado, 734 (27,3%) In- 



612 SEQftO V EMERGENCIES INFECCIOSAS 


fluenza B e 1,666 (61,9%) Influenza A (H3N2). No 
ano dc 2018, ate a terceira semana de maio, o H1N1 
foi o virus mais associado a SRAG. 

ETIQLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

Uraa das principals caracteristicas do virus Influen¬ 
za e sua capacidade de adapta^ao e sua alta varia- 
bilidadc, que lhe permitem causar epidemias anuais 
recorrentes e eventualmente pandemias atingindo 
todas as faixas etarias era curto espa^o de tempo. A 
natureza fragmentada do material genetico do virus 
Influenza induz alias taxas de muta^ao durante a 
fase de replica^ao, cm especial da hcmaglutinina e 
neuraminidase, as duas glicoproteinas de super fide 
do virus. Essas muta^oes ocorrcm de forma inde- 
pendente e liabitualmente provocam o aparecimen- 
to de novas variantes para as quais a popula^ao 
ainda nao apresenta imunidade, ja que a infec^ao 
previa por determinada cepa confere pouca ou ne- 
nhuma prote^ao contra os virus de surgimento mais 
recente. Assim, a rapida varia^ao antig6nica do virus 
Influenza A favorece a permanencia continua de 
pessoas suscetiveis a infec^ao pelo virus na popu- 
la^ao. 

Em geral, as epidemias e pandemias estao as- 
sociadas ao virus Influenza A, O virus apresenta 
entre suas principals caracteristicas alta transmis- 
sibilidade, maior gravidade entre certos grupos que 
incluem idosos, criamjas, gestantes, imunodeprimi- 
dos, cardiopatas e pneumopatas. Outra caracteris- 
tica descrita e o fato de poder apresentar-se coino 
zoonose entre aves selvagens e domesticas, suinos, 
focas e equinos que, desse modo, tamb£m podem 
se constituir em reservatorios dos virus. 

A patogencse da infec^ao humana pelo novo 
virus Influenza A (HlNl) compreende dois eventos: 

A. O dano celular primario ou citotoxico direto 

pcla a<;ao viral, por exemplo, dano direto no 

epitelio respiratorio. 

B. A libera<;ao de citocinas e mediadores inflama- 

torios secunddrios i infec^ao viral. 

As individualidades do hospedeiro, quanto a 
magnitude da resposta inflamatoria e dos meca- 
nismos de defesa dtotoxicas, resultam em quadro 
clinico e gravidade variaveis. Em alguns subgrupos 
de pacicntcs que apresentam formas mais graves 
da doenca, detecta-se coinfec^ao com outros virus 
ou infec^ao bacteriana secundaria, o que resulta 
em alias taxas de morbimortalidade. O quadro 


clinico depende da intera^ao entre fatores do agen- 
te infectante {virus) e a resposta do hospedeiro 
(homem). A dctec^ao precoce do caso e o trata- 
mento especifico de subgrupos de maior risco 
podem resultar em reduyao da gravidade dos sin- 
tomas e interrup^ao da progressao da doenqa que 
pode culminar em resposta inflamatoria sistemica 
e disfun^ao organica. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

Os sintomas dos diferentes tipos de virus Influenza 
sao simflares, com variaijoes anuais na frequencia, 
com mu dances no padrao em pandemias, mas ma- 
nuten^ao de certa similaridade. 

O subtipo do virus HlNl, que e o de maior 
interesse em nosso pais, tern period o de incuba^ao 
de 1 a 7 dias (media 1 a 4 dias) com periodo de 
transmissao iniciando-se 24 horas antes do inicio 
dos sintomas e estendendo-se por 7 dias apos. Em 
crian^as, a transmissao pode durar ate 14 dias. 

Killingley et al. (2012) demonstraram, em um 
pequeno estudo com 24 pacientes saudaveis, que a 
taxa de ataque secundario do Influenza chega a 25% 
entre individuos saudaveis que se socializam por 
30 horas em um periodo de dois dias com pessoas 
previamente expostas ao virus (doentes ou nao). 

Os sintomas mais frequentemente descritos sao 
febre, cefaleia, dor dc garganta e tosse. Casos de 
pneumonia e insuficiencia respiratoria aguda foram 
relatados associados a infec^ao pelo virus HlNl. 
Uma scric de casos publicada no New England Jour¬ 
nal of Medicine reportou que cm um centro de 
referenda para doen^as respiratorias no Mexico, 
entre 24 dc marifo e 24 de abril dc 2009, foram in- 
ternados 98 pacientes com quadro respiratorio 
agudo; destes, 18 pacientes apresentavam infec^ao 
pelo virus HlNl, 10 padentes evoluiram com in- 
suficiencia respirat6ria aguda com necessidade de 
ventilai;ao mecanica invasiva nas primeiras 24 ho¬ 
ras de admissao hospitalar, e 2 necessitaram de 
suporte ventilatorio invasivo posterior, 9 destes 
padentes necessitaram de droga vasoativa e 7 evo¬ 
luiram para obito. 

Febre ocorre em 70-95% dos casos. A Tabela 1 
descreve os principals sintomas apresentados por 
estes pacientes. 

Os escores de gravidade de pneumonia podem 
subestimar a gravidade da pneumonia pelo virus 
Influenza, como verificado no Departamento de 
Emcrgcncia do HCFMUSF, em que a maioria dos 
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tabela i Frequ&ncia de sintomas em pacientes 
com infecgao por Influenza HI N1 (ser.e de casos 
CDC dos Estados Unidos) 


Sintomas 

Frequence 

Febre 

93% 

Tosse 

B3% 

Dispneia 

54% 

Calafrios 

37% 

flinorreia 

36% 

Mialgia 

36% 

Odinofagia 

31% 

Vbmitos | 

29% 

Sibitancia 

24% 

i Diarreia 

24% 


pacientes com neccssidadc dc internagao e suporte 
vcntilatorio apresentava escores de pneumonia PSI 
2 ou 3 e CURB-65 de 0 ou 1, enquanto o escore 
SMART-COP, quc desconsidera a idade e utiliza 
apcnas variaveis fisiologicas, apresenta boa perfor¬ 
mance em estimar gravidade. 

A principal complicagao da infecgao pelo In¬ 
fluenza e a pneumonia, usualmente viral, com coin- 
fecgao bacteriana em ate 30% dos casos, que pode 
cursar com hipoxcmia significativa e geralmente 
apresenta acometimento bilateral. As principals 
complicates da infecgao pelo HIN1 sao citadas 
na Tabela 2. 

Durante o pico da epidemia em 2009, cerca 
de 50% dos casos de pneumonia atendidos no 
HCFMUSP apresentaram pesquisa positiva para 
o virus HINI. Em comparagao com os pacientes 
sem infecgao pelo H1N1, os pacientes HIN1 po- 
sitivos apresentavam menos comorbidades, idade 
menor c niveis de DHL aumentados, sendo que a 
pneumonia foi bilateral em mais de 77% dos casos, 

tabela 2 Complicagoes da infecgao pelo virus 
Influenza H1N1 

-----*- - i 

Exacerbagao de condigao : Miosits, rabdomiolise 
crontca de base 

l Resposta inflamatoria 
sistemica, sepse 

Sinusite, otite r bronquiolile, 
asm a 

Pneumonia, injuria 
pulmonar aguda r 
i insuficiencia respiratoria 

j Miocardite, pericardite , Obfto 


em comparagao com 25% dos casos com H1N1 
negativo. As caracteristicas das pneumonias asso- 
ciadas ao H1NL atendidas no HCFMUSP em 2009 
comparadas a outros quadros pneumonicos sao 
apresentadas na Tabela 3. 

Em media, o tempo de inicio dos sintomas afo 
o aparecimento de manifestacoes graves que indicam 
a internagao e de 5 a 7 dias (Figuras 1 e 2). 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

As alteragoes laboratoriais relatadas na literatura 
sao incspccificas. A primeira scric dc casos descri- 
ta na literatura citou como alteragoes o aumento da 
lactato desidrogenase (LDH) em 100% dos casos. 
Em nossos pacientes, o LDH foi aumentado em 88% 
dos pacientes com infecgao por H1N1 com pneu¬ 
monia, sendo mais um marcador de complicagoes 
do que de infecgao pelo H1NI. Tambem sao des- 
critos aumento da creatinofosfoquinase (CPK) e 
aumento de transaminases. Linfopenia 6 um acha- 
do tambem descrito nos diversos estudos; em 427 
pacientes na China, a linfopenia ocorreu em 68% 
dos adultos e em 92% das criangas. 

Radiografias realizadas no inicio do quadro sao 
muitas vezes normais, e o infiltrado pulmonar pode 
demorar alguns dias para se tornar evidcntc. A 
maioria dos pacientes apresenta padrao dc acome¬ 
timento intersticial bilateral, embora infiltrado al¬ 
veolar tambem seja referido na literatura e ocorra 
em cerca de 20-25% dos casos. Por vezes, o infiltra¬ 
do £ fonue e de dificil caracterizagao em exame de 
radiografia, mas evidente na tomografia e por vezes 
tern acometimento extenso em pacientes com ra¬ 
diografia duvidosa (Figuras 1 e 2). 

O exame diagnostico recomendado pela Orga- 
nizagao Mundial da Saude e pelo Center of Disea¬ 
ses Control e a realizagao de reagao em cadcia de 
polimerase em tempo real ou RT-PCR (rRT-PCR) 
para HINI. As amostras clinicas que devem ser 
coletadas para a realizagao do teste sao swaks com- 
binados de nasofaringe e orofaringe. Pacientes in- 
tubados devem ser submetidos a coleta de aspirado 
nasotraqueal. O teste apresenta sensibilidade de 
99,3% e especificidade de 92,3%. 

Uma das preocupagoes da literatura 6 a pre- 
senga de coinfccgao, que chegou a ser descrita em 
29% dos casos em um estudo de autopsias em 
pacientes H1N1 positivos. No HCFMUSP, coin- 
feegao nao foi encontrada inicialmente em nenhum 
paciente, mas ocorreu durante a evolugao dos ca- 


: Enoefalite, convulsoes, mal j 
epileptics 

i Insuficiencia renal 

f 

1 Disfungao de multiplos 
j orgaos 
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tabela 3 Caracterlsticas cllnicas de pacientes com pneumonia com ou sem infecgao pelo vims HI N1 
internados no Hospital das Clinicas da FMUSP 


VariPvel 

H1N1 positivo 

H1N1 negativo 

p 


N = 53 

N = 52 


Idade (anos) 

43 (29-54) 

50 (32-67) 

0.009 

LDH (U/L) ! 

679(518-1231} 

488 (374-708) 

0,001 

cpk (u/q 

119(55-243} 

78 (37-149) 

NS 

- .... 

Leucodtos (cels ./mm *) 

6.820 (4625-9.680) 

7600(5.570-15.100) 

NS 

Linfocitos (cefs./mm :f ) 

1.100 (650-1.500) 

850 (400-1515) 

NS 

PaO s (mmHg) 

55,6 (44-65) 

60,2 (52-70) 

NS 

pH 

7.399 (7,35-7,42) 

7.394 (7,32-7,42) 

NS 

; Albumina (g/dL) 

3,5 (3,1 -4,1) 

3,3 (2,6-3,6) 

0,02 

Protefm C-reativa (mg/L) 

72 (20-144) 

114(82-165) 

0,01 

Tempo de sintomas ate admissao (dias) 

5 (3-7) 

A (2-6,5) 

NS 

1 Infiltrado bilateral ao raio X 

| 77,3% 

j 25,0% 

! < 0,001 

= Comorbidades 

: 62,2% 

| 00,7% 

0,03 

Uso de drogos vasoprossoras 

1 10,8% 

25,0% 

1 NS 

, Ventiiagao invasiva 

; 32,0% 

30,7% 

NS 

PSI/PORT score 

; 2 (2-3) 

| 4 (2-4.5) 

< 0,001 

CURB-65 score 

i 1 <1-1 > ' “ 

I 1 0-2) 

< 0,001 

! SMART-COP score 

j 

j 3(1-4) 

i 2(1-4) 

NS 

I IRA na entrada 

: 13,2% 

25,0% 

j NS 

IRA durante a evolugao 

; 353% 

42,3% j NS 

I MorLalidade hospitalar 

i 9,4% 

17,3% 

NS 

1 . 

Mortalidade hospitalar +■ odmlssao em UTI 

: 52,8% 

44,2% NS 


NS: nao significative*. 


tabela 4 Alteragoes laboratoriais em pacientes 
com infeegao por influenza H1N1 


Exame 

Frequence da alteragao 

Aumento de ALT 

45 % 

Aumento de AST 

44 % 

Anemia 

37 % 

Leucopenia 

20 % 

Leucocitose 

18% 

Aumento de LDH 

j 

80-90% (em casos 

1 graves) 

Aumento de CPK 

25-30% 


sos, de forma esperada para pacientes submetidos 
a ventila 9 ao invasiva e apresentando acomctimen- 
to pulmonar extenso. 

Uma das principals preocupagoes no manejo 
destes pacientes e identificar os pacientes com in- 
dicagao de internagao hospitalar. Recomendamos 
a internagao para os pacientes com: 



FfGURA 1 Paciente do sexo feminino de 29 anos de 
idade sem comorbidades. 


A. Instabilidade hemodinamica. 

B. Sinais e sintomas de insuficiencta respiratoria. 

C. Comprometimento pulmonar ao exame radio- 
logico. 
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figura 2 Tomografia da mesma paciente com infil- 
trado com vidro fosco, consolidagao e areas de pa- 
renquima normal, Pode-se perceber dreno de torax 
utilizado por pneumotdrax que ocorreu durante ven- 
tilagao mecantca. 

D. Hipoxxmia, coin necessidade de suplementa- 
gao de oxigenio acima de 3 L/min para manter 
saturagao arterial de oxigenio acima de 90%. 

E. Relagao P0 2 /Fi0 2 abaixo de 300, caracterizan- 
do tesao pnlmonar aguda. 

F. Alteragao do ntvel de consciencia. 

Necessidade de atendimento fisioterapico con- 
tinuo. 

A Iterates laboratoriais, como elevagao signi- 
ficativa de desidrogenase lactica (DHL) e creatino- 
fosfoquinase (CPK) ou alteragao da fungao renal. 

DEFINIQOES DE CASO 
Sfndrome gripal 

Febre de inicio subito, mesmo que referida, acompa- 
nbada de tosse ou dor de garganta, e pelo menos um 
dos seguintcs sintomas: cefaleia, mialgia ou artralgia, 
na ausenda de outro diagnostico espedfico. 

Em criangas com menos de 2 anos de idadc, 
considera-se tamb^m como caso de sindrome gri¬ 
pal: febre de inicio subito (mesmo que referida) e 
sintomas respiratorios (tosse, coriza c obstrugao 
nasal), na ausenda de outro diagnostico espedfico. 

Sfndrome respiratoria aguda grave (SRAG) 
Individuo de qualquer idade, com sindrome gripal 
(conforme defmigao anterior) e que apresente disp- 
neia ou os seguintes sinais de gravidade: 


* Saturagao de SpO, < 95% em ar ambiente. 

■ Sinais de desconforto respiratorio ou aumento 
da frequenda respiratoria avaliada de acordo 
com a idade. 

■ Piora nas condigoes cllnicas de doenga de base. 

■ Hipotensao em relagao a pressao arterial habi¬ 
tual do paciente. 

“ Individuo de qualquer idade com quadro de in- 
suficiencia respiratoria aguda, durante periodo 
sazonal. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

A infeegao pelo virus Influenza e similar a de outros 
virus respiratorios, mas usualmente com mais sin¬ 
tomas sistemicos. 

A infeegao pelo virus Influenza H1N1 na pan¬ 
demia de 2009 acometeu pacientes mais j ovens. 

Deve-se acrescentar que todos os pacientes com 
quadras respiratorios graves e pneumonias, mesmo 
com acometimento unilateral, podem ter infeegao 
pelo virus H 1 N 1 e devem ser investigados ou tra- 
tados desta forma, minimamente em tempos de 
pandemia. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento recomendado e o uso de antivirais, 
como o oseltamivir e o zanamivir, embora estudos 
especificos nao tenham sido desenvolvidos para 
vcrificagao de cficacia. 

O tratamento e indicado nas seguintes situagoes: 

1 . Todos os pacientes com infeegao suspeita ou 
confirmada pelo virus Influenza A (H1N1) e 
necessidade de hospitalizagao. 

2 . Pacientes de risco para complicagoes da In¬ 
fluenza, apos avaliagiio medica. Esses pacientes 
incluein: a) criangas menores de 2 anos; b) adul- 
tos com idade maior ou igual a 60 anos; c) ges- 
tantes; d) obesos com indice de massa corpo- 
rea > 30; e) imunossuprimidos (infeegao pelo 
HIV, transplantados ou pessoas cm uso dc me* 
dicamentos imunossupressores); f) adultos e 
criangas portadores de doengas cronicas como 
diabetes, cardiopatias, pneumopatias, hepato- 
patias, doengas neuromusculares, hematologi- 
cas e metabolicas; g) profission ais da saude e 
cuidadores dc instituigoes de cuidados a pa¬ 
cientes cronicos. 

A dose do oseltamivir e de 75 mg VO a cada 12 
horas por 5 dias. O tratamento pode ser prolonga- 
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do conforme as condigoes clinicas do padente c 
julgamento medico para 7 a 10 dias, sendo que o 
beneficio parece ser maior com uso nas primeiras 
48 boras do imcio dos sintomas. Existe um relato 
de caso cm padente nao respondedor ao oseltami- 
vir e zanamivir, com resposta ao tratamento com 
peramivir endovenoso> quc e usado na dose de 600 
mg EV por 5 a 10 dias. 

Em pacientes com quadra respiratorio grave, 
deve scr incluido o tratamento antibiotico de amplo 
espectro, conforme recomendagoes de consenso 
para tratamento de pneumonia. Deve-se considerar 
que a incidencia de superinfeegao por S. aureus 
pode chcgar a 4% nessa populagao, e sua cobertura 
espedfica pode ser considerada. 

O tratamento de insuficiencia respiratoria mclui 
suporte ventilatorio, como cm outras causas de 
pneumonia e insuficiencia respiratoria. Os pacien- 
tes com insuficiencia respiratoria por virus H 1 N 1 
parecem ter particuiarmente um pulmao dificil de 
ventilar e com difictildade de recrutamento, Alguns 
autores recomen dam ventilagao prona em pacien¬ 
tes com hipoxemia refrataria. 

Em pacicntcs com relagao Pa0 2 /Fi0 2 < 200* 
pode ser considerado o uso de glicocorticoides, 
como em outras causas de sindrome de angustia 
respiratoria do aduko, 

Suporte hemodinamico pode ser necessario. 
Algumas medidas experimentais, como uso de es- 
tatinas e circulagao extracorporea, estao em cstudo, 
mas ainda sem evidencia indubitavel de beneficio, 

Pacientes sobreviventes parecem recuperar-se 
sem sequelas respiratorias permanentes. 

Os cuidados com esses pacientes incluem iso- 
lamento de goticulas, com o uso de miscara cirur- 
gica pelo paciente, 

INDICAgOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
1NTENS1VA E SEGUIMENTO __ 

Os pacientes com SRAG ou pneumonia em geral 
necessitam de internagao, mas sc o paciente nao 
apresentar hipoxemia, acometimento pulmonar 
extenso ou desconforto respiratorio, o manejo pode 


muitas vezes scr ambulatorial, Pacientes com ne- 
cessidade de suporte ventilatorio ou hemodinami¬ 
co tern indicagao de UTL A maior parte dos pacien¬ 
tes recupera-se completamentc, mas pacientes com 
sequelas respiratorias podem necessitar de segui- 
mento ambulatoriaL 
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Infecgao do trato urinario 


Rodrigo Antonio Brandso Neto 
Anna Sarah Shafterman Levy 


Pontos importantes 

■ 0 diagnbstico de infecgao de trato urinario (ITU) 
n3o complicada e baseado em dados cirnlcos, e 
exames complementares nao sao necessaries* 

■ A bacteriuria assintomatica nao deve sertratada, 
exceto em grupos especfficos, como gestantes, 
transplantados T neutropenicos e em pds-operato- 
rio de cirurgias urologicas, A presenga de pidrta 
nao indica o tratamento em pacientes com bacte- 
nuria assintom^tica* 

» Pebre f dor em flanco T sinal de Giordano positive e 
presenga de ctlindros leucodtarios em pacientes 
com ITU sao diagndstico de pielonefrjte* 

* 0 regime terapeutico mais custo-eficaz para ITU 
nao compiicada em mutheres € antibioticoterapia 


INTRODUQAO E DEFINIQQES __ 

Infecgao de trato urinario (ITU) $e define pela pre- 
senga de patogenos microbianos no trato urinario, 
ja que se considers que a ttrina normal e esteril. 

A classificagao da ITU geralmente e baseada 
em seu sftio: 

■ Bexiga: cistite. 

■ Rim: pielonefrite* 

* Urina: bacteriuria* Pode ser sintomatica ou as- 
sintomatica e raramente causa sepse e morte* 
Bacteriuria assintomatica e definida pelo isola- 
mento de bacterias na urina, em contagens sig- 
nificativas, porem sem sintomas locais ou sis- 
t£micos, e raramente requer tratamento, com 
excegao de certas populagoes como gestantes, 
transplantados, neutrop&nicos e em pos-ope- 
ratorio de cirurgias nrologicas, 

ITU e considerada a infecgao bactcriana mais 
comum, porem sua real incidencia nao e total- 


por tres dias, Homens com ITU devem ser trata- 
dos por pelo menus sete dias* 

« A plelonefrite deve ser tratada por perfodo de dez 
a quatorze dias. 

* Pacientes provenientes de ereas com indices re¬ 
gie nais de resistencia menores do que 10%20% 
ao sulfametoxazol-trimetropim (SMX-TMP) devem 
ser tratados com essa medicagao. 

* Ausencia de methora clfnica em 48 horas ou per¬ 
sistence de febre por mais de tres dias com anti- 
bioticoterapia indicam a necessidade de realiza- 
gao de exames de tmagem para pesquisa de 
complicagoes como abscesso perinefretico* 


mente conhecida* Em mulheres jovens sexual- 
mente ativas, sua incidencia £ de 0>5-G>7 caso/ 
ano, sendo 6 vezes mais frequente em mulheres 
do que em homens. Nos Estados Unidos, estima- 
-se que anualmente a ITU cause aproximadamen- 
te sete milhoes de consultas ambulatoriais, um 
milhao de consultas de emergencia e cem mil 
hospitalizagoes, e que a sua incidencia entre mu¬ 
lheres seja o dobro do que entre homens, Entre 
os homens, as ITU sao incomuns ate os cinquen- 
ta anos de idade. A partir de entao, a hipertrofia 
de prostata, com consequente obstrugao ao fluxo 
urinario, leva ao aumento da incidencia de ITU. 
A Tabela 1 sumariza os grupos de risco para de- 
senvolverem ITU* 

ETIQLQGIA E FISIOPATQLOGIA _ 

As infeegoes de trato urinario desenvolvem-se em 
mulheres quando uropatogenos da flora fecal co- 
lonizam o introito vaginal* 
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tabela i Grupos de risco para desenvolvimento 
de infecpoes de trato urin ario 
, m Criangas menores de 5 anos de idade 
: > Gestantes 

i ■ Imunossuprimidos | 

* Usuarios de sonde vesical ou instrumentagao de trato 
genitourinario 

m Lesao medular 

j * Pacientes com mais de 60 anos de idade 
! h Diabetes meflitus 

Ao se discutir ITU, devem ser considerados 
fatores relacionados ao microrganismo e fatores 
relacionados ao hospedeiro. 

Entre os fatores relacionados ao microrganis- 
mo estao a virulencia e a resistencia a antimicro- 
bianos, O agente mais frequente causador de ITU 
e Escherichia coli (7595% dos casos), cujos fatores 
de virulencia estao amplamcnte cstudados, Con- 
sidera-sc de fonte intestinal, sendo o seu reserva- 
torio a colonizagao colbnica. Outros uropatogenos 
sao Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus spp. 
e outrosbacilos Gram-negativos, como Klebsiella, 
Proteus e Entcrobactcr* que tern outros mecanismos 
de adesao epitelia!. 

Os fatores mais importantes relacionados ao 
hospedeiro sao: idade, fatores comportamentais, 
diabete melito (DM), lesao espinhal, cateterizagao 
vesical e gravjdez, 

Na populagao geriatrica, a apresentagao clinica 
da ITU e frequentemente atipica, Ha uma alta pre- 
valencia de bacteriuria assintomatica e, por isso, 
uma urocultura positiva nao necessariamente requer 
tratamento. O risco dc ITU esta associado a difL- 
culdade de controle urinario (incontinencia cm 
mulheres e prostatismo em homens), O uso de ca- 
teteres urinarios e as aiteragoes anatomicas ou fun- 
cionais do trato urinario tambem sao fatores de 
risco, A ITU aumenta a prevalencia de incontinen- 
cia urinaria em mulheres mais idosas e aumenta 
significativamentc o risco dc morte, A bacteriuria 
assintomatica c comum e gcralmente benigna, afe- 
tando ate 50% das mulheres e 30% dos homens em 
instituigoes, e a sua frequencia aumenta com a ida¬ 
de c comorbidades. Entre idosos, E. coli representa 
menos de 50% dos agentes de ITU c infeegoes po- 
limicrobianas sao frequentes. 

Os fatores comportamentais associados com 
ITU sao: atividadc sexual (mulheres com ITU sao 
mais sexualmcnte ativas) e uso dc espermicidas 


(que aumentam a colonizagao por E. coli). Nao ha 
aumento de risco de ITU associado aos hdbitos de 
miegao ou higiene intima, Ha ainda diferengas ana- 
tomicas que predispoem a ITU, como uma menor 
distancia entre a uretra e o anus, 

Bacteriuria assintomatica c ITU sintomatica 
sao mais frequentes em diabeticos do que entre nao 
diabeticos. A presenga de DM leva a um maior ris- 
co de complicagoes, incluindo apresentagoes raras 
de ITU, como cistite e pielonefrite enfisematosas, 
abscesso, necrose papilar e pielonefrite xantogra- 
nulomatosa, Varios fatores em DM tem sido pro- 
postos como de risco: controle glicemico ruim, 
duragao da doenga, microangiopatia diabetica, 
disfungao leueocitaria secundaria a hiperglicemia 
e vaginite de repetigao. Alem disso, parece haver 
uma maior prevalenda de alteragdes anatomicas e 
fimeionais do trato urinario entre pacientes com 
DM, Embora o agente etiologico mais comum seja 
E. coli , Klebsiella spp„ Acinetobacter spp,, cstrepto- 
cocos do grupo B e Candida spp, sao causas de ITU 
em pacientes com DM. 

Em pacientes com lesao espinhal ou catetercs, 
ITU e muito frequente c esta relarionada a morbi- 
dadc e mortalidade importantes, Fatores que au- 
mentara a suscetibilidade sao hiperdistensao da 
bexiga, dificuldadc de miegao e litiase urinaria, 
Quando sonda vesical de demora e utilizada, a in- 
cidencia de bacteriuria e de 5% ao dia; o uso de 
send a de alivio intermitente e associado com risco 
menor dc infeegao. Alem disso, os cate teres vcsicais 
sao um risco importante para infeegao nosocomial, 
principalmentc em unidades de terapia intensiva 
(UTI), e com microbiologia diferentc das infeegoes 
adquiridas ambulatorialmcntc, ocorrcndo com fre~ 
quencia infeegoes por Pseudomonas e Morganella 
morgand. Nesses pacientes, muitas vezes a unica 
manifestagao c o quadro febril sem outras manifes- 
tagoes localizatorias. As infeegoes por Candida tam¬ 
bem sao associadas com catcter e a retirada do 
cateter vesical resolve a infeegao em 40% dos casos, 
embora a troca da sonda vesical resolva a infeegao 
em menos dc 20% dos pacientes, Muitas vezes e 
dificil diferenciar quadros de ITU de colonizagao 
em pacientes em uso de catetcr vesical, Deve-se 
considerar que piuria tem menor correlagao com a 
presenga de ITU nesses pacientes. 

Aproximadamente 4% a L0% das gravidas tem 
bacteriuria assintomatica e 1% a 4% dcscnvolvcm 
cistite aguda. Pielonefrite aguda afeta 1% a 2% das 
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gravidas no final do segundo e inlcio do terceiro 
trimestres. As implicates dc ITU durante a gravi- 
dez sao: aumento do risco de pielonefrite, parto 
prematura e mortalidadc fetal. O tratamento da 
bacteriuria assintomatica em gcstantes evita uma 
cistite ou pielonefritc a cada scte tratamentos e esta 
indicado de rotina. E possivel que, em gravidas, a 
pielonefritc sc raanifeste apcnas com sintomas de 
trato urinario baixu. 

ACHADOS CLIN (COS __ 

As manifcsta^ocs clinicas das ITU incluem disuria, 
polaciuria c sensa^ao de urgencia urinaria. 

Bacteriuria assintomatica 
Como ja discutido, trala-se de um diagndstico mi- 
crobiologico. A feta cerca de 10% das gravidas c e 
mais comum entre pessoas com DM, idosos c mu- 
lheres. A atividade sexual influencia a sua prcsenqa. 
Tambem afeta, com alta frequencia, idosos institu- 
cionalizados (ate 55% das mulheres e 31% dos ho- 
mens). Geralmente nao deve ser tratada, exccto em 
grupos especificos de pacientes. 

Cistite 

E muito ffequcnte entre mulheres sexualmentc ativas, 
c mais de 50% das mulheres terao pelo menos uma 
ITU durante a sua vida. Foi demonstrado que mu¬ 
lheres levam ate cinco dias com sintomas como di¬ 
suria e polaciuria para procurar ajuda medica. Em 
mulheres idosas, os sintomas sao menos frequentes. 

Disuria (dor ou dificuldade a mic^ao) e causa- 
da por cistite, pordn pode ser urn sintoma de ure- 
trite (causada por Chlamydia trachomatis. Neisseria 
gononhoeae ou virus Herpes simplex) ou vaginite 
(por Candida spp. ou Trichomonas vaginalis). Nor- 
malmcnte na ITU e associada com polaciuria, sen- 
sa^ao de urgencia urinaria e dor suprapubica. Os 
sintomas da cistite sao geralmente agudos e multi¬ 
ples, enquanto na uretrite sao graduais e leves. Pa¬ 
cientes com corrimento vaginal tern maior chance 
de ter uretrite ou vaginite. 

Piuria ocorre na cistite e na uretrite, mas e rara 
na vaginite. Hematuria ocorre cm 25% dos pacien¬ 
tes com cistite e costuma ocorrer no final do jato 
urinario, e resolve-se com o tratamento da in fee to, 
mas e rara nas duas outras afec^ocs. 

Fatores que sugcrem cistite sao: historia de cis¬ 
tite previa, atividade sexual recente e uso recente 
dc espermicida, urgencia miccional e polaciuria. 


Dispauremia, corrimento vaginal, odor altera- 
do, disuria sem polaciuria e urgencia urinaria su- 
gerem vaginite. O exame fisico pouco revela na 
cistite, mas c necessdrio um exame ginecologico 
para avaliar pacientes com corrimento vaginal. O 
exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento urinario) 
pode ser utilizado para confirmar piuria ou a pre¬ 
sent de bacterias. Ausencia de leucocituria torna 
improvavel o diagndstico de cistite, 

A urocultura geralmente nao e necessaria nos 
casos de cistite, mas deve ser realizada com anti- 
biograma em casos de suspeita de pielonefrite. 

Pielonefrite 

Febre, sinal de Giordano, dor costovertebral, nauseas 
e vomitos sao sugestivos de pielonefrite. A grande 
maioria dos pacientes apresenta sintomas de cisti¬ 
te, como disuria e polaciuria. 

A pielonefrite pode, no entanto, ser oligossin- 
tomatica, principalmente cm certos grupos, como 
gcstantes. Assim, considera-se dificil o diagndstico 
clinico de pielonefrite. Na suspeita, devem ser rea- 
lizados exame de urina (urina tipo 1 ou sedimento 
urinario) e urocultura com antibiograma. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Em pacientes com infeeqao de trato urinario nao 
complicada, definida pcla presen^a de sintomas 
como polaciuria, disuria, dor suprapubica e urgen¬ 
cia urinaria em mulheres sem alteraqao cstrutural 
dc trato urinario, o diagndstico e baseado na histo¬ 
ria clinica, e exames complementares geralmente 
nao estao indicados. A Tabcla 2 sumariza as indi¬ 
cates de urocultura em pacientes com cistite. 

Em todos os outros pacientes e necessaria a 
confirmapio diagndstica com exames laboratoriais. 
ITU em homens sao consideradas infec^oes com- 
plicadas, pois frequentemente sao associadas a 
anormalidades estruturais de trato urinario. 

A presents de piuria e praticamente universal, 
seja em pacientes com cistite, seja com pielonefrite. 
Ausencia de piuria sugere fortemente diagndstico 
alternativo nao infcccioso. O melhor metodo para 
determinar piuria e a analisc do jato medio da uri¬ 
na por hemodmetro com contagem maior que 10 
leucocitos/mL Pode ainda estar presente em cerca 
de 30%35% dos pacientes com bacteriuria assinto¬ 
matica; independentemente desse achado, esses 
pacientes continuam nao tendo indiea<;ao de trata¬ 
mento, cxceto em subgrupos especificos. A detec^ao 
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de nitritos na urina reprcscnta evidSncia de cresci- 
mento bacteriano, apresentando boa scmibilidade 
e especificidade diagnostica para pacientes com 
grandes contagens de bacterias em unocultura, mas 
com acuracia inadequada. 

O exame definitive para o diagnostico de ITU e 
a urocultura, que deve ser colhida antes da introdu^ao 
de antibioticos. Considera-se que o melhor especime 
para urocultura seja a urina de jato medio apos hi- 
giene intirna, Faz^se cultura quantitativa e considc- 
ra-sc positiva uma contagem maior ou igual a I 0 5 
unidades formadoras de colonias por mL (ufc/mL), 
Em mulheres com sintomas fortemente sugestivos, 
pode-se considerar contagens menores, a partir de 
10 2 ufc/mL. Em homens com snspeita de prostatite 
aguda, a cultura de secregao prostatica e necessdria. 

Deve ser suspeitada a presen 9 a de compileagoes, 
como o abscesso perinefretico, em lodos os pacien- 
tes em que a febre nao ceder apes 72 horas de an- 
tibioticoterapia 3 e exames de imagem devem ser 
rcalizados nessa situagao. Os seguintes achados 
nesses exames sao sugestivos da complicagao: 

■ Ultrassonografia; demonstra cavidade no pa- 
renquima renal com paredes espessadas e con- 
tciido Iiquido, 

* Tomografia: os achados sao dependentes da 
evolugao, Em estagios initials, aparecem lesoes 
do tipo massa e hipodensas, que evoluem apos 
com liquefagao. Tipicamente cncontra-se rim 
hiperdenso com contraste circundando uma 
cavidade de abscesso. 


tabela 2 Indicates de urocultura em pacientes 
com cistite 


* Febre 


i ■ Sintomas com duragao maior do que 7 dias 
| * Sintomas augestivas de vaginite 
« Dor abdominal, nauseas 0 vornitos 

| ■ Hematuria franca em paciontcs com mais de 50 anos 
de idade 

j N Imunossupressao 
| ft Diabetes mellitus 
; (» Gestagao 

; ■ Alteragoes urologicas ou doenga renal cronica 
I * Calculos renais rccentes ou srtuais 
| h Internapao hospitalar nas ultimas 2 semanas 
; ■ Tratamento de ITU nas ultimas 2 semanas 
| ■ ITU sintomatica recants 
ITU; infeegao de tralo urinurro. 


—J 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico difcrencial das ITU inclui vaginites 
c uretrites, con forme ja discutido cm segao anterior 
do capitulo, 

A cistite intersticial e urn diagnostico difercncial 
que deve ser lembrado principalmente em idosos. 

A pielonefrite aguda, por sua vez, deve ser di- 
ferenciada da pielonefrite cronica, que e uma cau¬ 
sa comum de doenga tubulointersticial por infec- 
gocs recorrentes, como as que ocorrem em 
pacientes com obstrugao renal por calculos ou 
refluxo vesicoureteral. 

Outros diagnostics diferenciais .sao as causas de 
piuria esteril, quando ocorre leucociluria sem cresci- 
mento bacteriano. Multiplas condigoes, como diver¬ 
ticulites e apendicites, podem cursar com esse achado. 

TRATAMENTO _ 

Bacteridria assintomdtica 
Em geral nao deve scr tratada, exccto em situagoes 
espedficas. A Tabela 3 resume as principals indica- 
goes de tratamento da bacteriuria assintomatica. 

Existe grande discussao na literatura sobre o 
tratamento dessa situagao em diabeticos, pois pode- 
riam ter maiores chances de evolugao desfavoravel 
e piora do controle metabolico. Estudos nessa popu- 
lagao nao demonstraram beneficio no tratamento. 

Cistite na mulher 

A tcrapia com dose linica de antibiotico foi estuda- 
da c sempre apresentou resultado inferior ao trata- 
mento-padrao com tres dias de antibioticoterapia, 
com taxas inaceitaveis de rccorrenda; portanto, nao 
pode ser recomcndada como tratamento. Dcve-sc 
iniciar tratamento empirico oral com: 

■ Nitrofurantoina 100 mg 12/12 horas (usar por 
5 dias); ou 

* Sulfametoxazol-trimetropim (SMX-TMP) 160- 
800 mg (por 3 dias); ou 

■ Fosfomicina 3 g em dose unica (eficacia mcnor, 
evitar se possibilidade de pielonefrite). 

tabela 3 Pacientes com bacteriuria assintomati¬ 
ca com indicagao de tratamento 

! ■ Gestantes 
: ■ Neutropenicos 

■ m Pacientes com transplante de orgaos solidos 
j ■ Prb-operatorio de cirurgias urologicas 
i « Prc-opcratorio de colocagao de protescs 
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Mulher, jovem, vida sexual ativa, ausencla de comorbidades 


* Data da ultima menstruagao 
h Possibilidade de gravidez? 

Sim [ Nao 

« Disuria present© 

* Policiuria presente 
k Sintornas vaginals ausentes 

1 

Nao solicifar urina tipo lou 
urocultura e tratar por 3 dtas 

i 

* Norfloxaclna 

* Nitrofurantoins 

* Cotrimoxazol 


figura i Infecgao urinaria. 

A escolha inicial do antibiotico e dependente da 
rcsist&ncia esperada ao SMX-TMP na regiao. Se me- 
nor do que 20%, essa medicagao pode ser utilizada 
como agente de escolha. A Tabela 4 cita outras opgoes 
para o tratamento de cistite. A eficacia dos regimes 
com tres dias de antibioticoterapia e superior a 90%. 
Se houver resolugao dos sintornas, nao e necessario 
o acompanhamento clinico ou laboratoriah 

Caso nao haja melhora dos sintornas, devcm 
ser realizados exame de urina (urina I ou sedimen- 

tabela 4 Opgoes para tratamento da cistite 


MedicagSo 

! Nitrofurantoins 

Posologia 

1 00 mg 6/6 boras (5 das) 

Indicagao 

Prirreira escolha junto com SMX-TMP 

Su Ifamotoxazol-trim et ropim 
(SMX-TMP) 

160-800 mg 12/12 hora$ 
(3 dias) 

Se resistSncia regional menor que 20%, se torna a droga de 
escolha 

Fosfomlcina 

3 g em dose untca 

Evitar se rlsco de pielonefrite 

Norfloxacina 

400 mg 12/12 horas 
: (3 dias) 

Excelente resposta, mas, devido a eventos adversos f droga de \ 
segunda escolha 

j Acido nalidixiCQ 

500 mg 6/6 horas 
i (3 dias) 

Opcao a norfloxacina como quinolona 

Cefadroxil 

: 250 mg 6/6 horas 
! (3-7 dias) 

Drogas de segunda linha r opgao para alergicos a quinolonas 

Amoxacilrna/davulonato 

; 500/125 mg 12/12 horas 

1 (3-7 dias) 

; Droga de segunda linha, opgao para alergicos a quinoEonas, A ’ 
amoxacillna isolada nao deve ser usada para tratamento de ITU 


ITU: infecgao do troto urinaria. 


to urinario) e urocultura com antibiograma, orien- 
tando o tratamento com base nos sens resultados. 
£ importante lembrar ainda dos diagnosticos difc- 
renciais de cistite (vaginite e uretrite). 

Cistite em gestantes 

Devcm ser colhidos exames de urina (urina tipo 1 
ou sedimento urinario e urocultura) c iniciado o 
tratamento empirico com cefadroxil, cefalexina ou 
amoxicilina. O tratamento deve durar sete dias e 


* Urina tipo 1 

• Urocultura 

■ Teste de gravidez 



HCQ (+) HCG (-) 

1 

Tratar por 7 dias com: 

* Cefalexina ou 
■ Amoxicilina ou 

k Cafalospcrina de j — 

2 W geragio 
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pode ser alterado, se necessario, com base no resul- 
tado da cultura e do antibiograma. Nao usar qui- 
noionas (contraindicadas na gestagao). Recente- 
mente, a fosfomicina se tornou uma opgao para 
essas pacientes. 

Cistite no homem 

Gcralmente esta associada a hiperplasia prostati- 
ca. Deve ser realizado exame de urina (urina tipo 
1 ou sedimcnto urinario e urocultura), alem do 
exame clinico da prostata. O tratamento deve dli¬ 
ra r sete dias. 

Cistite em condigoes especiais 
Pacientes com diabetes, imunossupressao, interna- 
gao hospitalar reccnte oq historia de calculos renais 
devem realizar exames de urina (urina tipo 1 ou 
sedimcnto urindrio e urocultura) antes de iniciar o 
tratamento empirico. 

A duragao do tratamento em geral e de tres dias 
e, ao seu 6nal, deve ser realizada uma urocultura de 
controle. 

Se nao houver a resolugao dos sintomas ou se 
houver historia de alteragoes renais ou urologicas 
previas, como rins polidsticos ou alteragoes ana- 
tomicas, devera ser realizada uma iirvestigagao 
mais ampla. 

Na presenga de sinais sistemicos como febre, 
dor abdominal, nauseas ou vomitos, deve ser sus- 
peitada picloncfrite, tratada por dez a quatorze dias 
(eventualmcnte ate 28 dias). 

Em pacientes idosos, tende-se a ser conservador 
e evitar tratar casos sem sintomas. Em mulheres 
idosas, sem comorbidades e com ausencia de acha- 
dos de pielonefrite, a medicagao de escolha e cipro- 
floxacina por Ires dias (250 mg VO 12/12 h). 

Em homens ou mulheres com comorbidades, 
pcla dificuldade de diagnostico de pielonefrite 
ncssa populagao, costumam ser realizados trata- 
mentos mais longos: sete a dez dias para mulheres, 
e 14 a 28 dias (quando se considera prostatitc) 
para homens. 

Pielonefrite aguda nao complicada 
Deve ser realizado exame de urina (urina tipo 1 
ou sedimcnto urinario e urocultura com antibio¬ 
grama). O tratamento inicial deve scr empirico 
oral ou parenteral, com indicagao de internagao 
hospitalar de acordo com o estado geral do pa- 
cienle. As opgoes sao: 


■ Ciprofloxadna: 400 mg IV ou 500 mg VO de 
12/12 horas. 

■ Cefriaxonc: 1 a 2 g IM/IV, 1 x/dia. 

■ Aminoglicosideo via intramuscular ou endovc- 
nosa cm dose unica diaria: amicacina 15 ing/kg 
ou gentamidna 5 mg/kg. 

A duragao total do tratamento sera de sete a 
quatorze dias, podendo haver a passagem da via 
parenteral para a oral conforme haja melhora do 
quadro geral e alta hospitalar. Estudos recentes su- 
gerem nao haver beneficio adicional com o trata¬ 
mento por mais de 7 dias. 

Se nao houver melhora importante do quadro 
clinico cm 24 a 48 horas de tratamento ou houver 
pcrsistencia dc febre por mais de cinco dias apos o 
inicio da antibioticoterapia, deve-se considerar ava- 
liagao com imagem para vcrificar se ha complicagoes 
ou abscessos. 

A indicagao de hospitalizagao c em geral de- 
pendentc do julgamento clinico, mas a maioria dos 
pacientes pode ser tratada ambulatorialmcnte, com 
ou sem dose inicial de antibioticoterapia cndovc- 
nosa intra-hospitalar. 

Infecgoes em pacientes 
com sonda vesical 

Os cateteres devem ser trocados e a persistence dc 
bactcriuria 48 horas apos retirada de cateter vesical 
e indicagao de tratamento. Porem, pacientes criti- 
camcnte doentes com diagnostico presuntivo de 
ITU devem reccber tratamento antibiotico iinedia- 
to. A terapia antibiotica deve ter duragao de dez a 
quatorze dias e a cscolha do antibiotico depende 
dos resultados de culturas. 

Em pacientes cm que Gram nao apresente co¬ 
cos Gram-positivos (ctiologia provavel dc infeegao 
por cnterococos ou cstafilococos coagulase-ncga- 
tivos), o agente de escolha e cefalosporina dc tcr- 
ceira geragao, como cefriaxonc 2 g/dia, ou fluor- 
qui noionas, como ciprofioxadna 400 mg EV a cada 
doze horas. 

Se infeegao por Pseudotnotms for suspeitada, 
indica-sc cdtazidima 2 g a cada oito horas, e pode- 
-se considerar o uso dc aminoglicosidcos. 

Em infecgoes por cnterococos, ampicilina, van- 
comicina e eventualmenle aminoglicosideos sao 
agentes de escolha; ja em pacientes com cstafiloco- 
cos coagulase-negativos o uso e preferencialmente 
de vancomicina 1 g 12/12 h. 
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Infecgoes por Candida 

O objetivo do tratamento e crradicar sinais e sin- 
tomas associados com infec<;ao urinaria parenqui- 
matosa. Esse tratamento pode diminuir o risco de 
infec^ao asccndente on disseminada. Os fatores de 
risco mais comuns para candiduria sao aumento 
da idadc, sexo feminine, uso de antibidtico, apardhos 
urinarios de drenagem, procediinentos cirurgicos 
anteriores e diabetes mellitus. 

Pacientcs sem sintomas clinicos, sem piuria e 
urocultura com mais de 10.000 UI-C/mL nao dc- 


vem ser tratados, exceto se neutropenicos, trans- 
plantados, em pre-operatorio de cirurgia urologi- 
ca e com muito baixo peso. Nesse caso, se 
paciente esta com sonda vesical, esta deve ser 
trocada e a urocultura deve ser repetida cm 48 
horas; se novamente apresentar urocultura com 
mais de 10.000 UFC/mL, deve ser indicado o tra¬ 
tamento. Os pacientcs com candiduria sempre 
devcm ser investigados em rela^ao a possibilidade 
dc obstrufao urinaria com ultrassonografia ou 
outro exame de image m. 
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Entre pacientes que aprescntem piuria, mas sem 
sintomas clinicos, deve-se tratar os de risco. Outros 
pacientes nao tem indica^ao de tratamento, cmbo- 
ra possa ser discutido em pacientes com leucocitu- 
ria muito importante. 

Pacientes com candiduria sintomatica devem 
ter sonda vesical trocada e ter o tratamento inicia- 
do. As seguintes op^oes sao possivcis: 

■ Fluconazol 200 a 400 mg ao dia por 7-14 dias. 
* Anfotericina B 0,3 mg/kg/dia em dose uni- 
ca (alguns autores recomendam curso de ate 
setc dias). 

A irriga^ao vesical com anfotericina B na maio- 
ria dos casos melhora transitoriamentc a candidu¬ 
ria, mas nao deve ser indicada rotineiramente. A 
flneitosina e uma alternativa, embora de menor 
eficacia. 


INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
1NTENSIVA E SEGUIMENTO __ 

■ Pacientes com ITU nao compiicada, incluindo 
pielonefrite, nao necessitam de interna^ao hos- 
pitalar. 

■ Sugerimos que os pacientes com pielonefrite 
recebam a primeira dose de antibiotico por via 
endovenosa no departamento dc cmergcncia. 

■ Pacientes com quadro septico, incapazes de to- 
mada de medica^ao por questocs clinicas ou 
sociais e pacientes com pielonefrite obstrutiva 
devem ser internados. 

■ Pacientes com choque septico devem ser inter - 
nados em UTI. 

m Pacientes com ITU de repeti^ao devem ser se- 
guidos ambulatorialmente e modalidades de 
terapia preventiva, como antibioticoterapia pro- 
filatica, podem consideradas. 


Sintorms sistemicos (febre, dor lombar, hipotensuo) 


Nao 


f 


Sintomas 

vagtnais 

progenies 


i 


T 


Sem sintomas 
vaginais 


i 


Vaginite: tratar Cistite: ATB 
de acordo oral por 3 dias 


Sim 


1 


CofherUI eurocultura 


f 


Sopse 

present© 


i 


i 


Sem melhora 
em 72 horns 




Examede 

imagem 




Sem 

sepse 


i 


Internor para Alta com ATB oral 
ATB EV 1“ dose no PS EV 


FiGURA 3 Infecpao do trato urinario. 

ATB: antibioticoterapia; PS: pranto-socorno; U1: urina 1. 
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Dengue 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* A dengue tem grande variedade de manifesta- 
goes clmicas, com os pacientes podendo estar 
assintomaticos, com doenga febrii leve ou ate 
com sfndrome hemorrdgica com choque e grave 
risco de morte. 

■ A dengue classics caracteriza-se pelo inicto subi- 
to de febre alta, mialgta, dor retro-ocular, astenia, 
nauseas e vomitos, que surgem apos um perfodo 
de incubagao que varia de 3 a 10 dias. 

■ Leucopenia 6 uma manifestagao precoce e co¬ 
mum, porem pouco especffica para o diagnostico 
de dengue. 

* As sorologias devem ser colhidas a partir do sex¬ 
to dia das manifestagoes. Isolamento viral e PCR 
podem ser realizados antes. 


INTRODUQAO _ 

A dengue e a do eng a mais comum transmitida por 
mosquitos no Brasil, alem de ocorrerem mais de 50 
milhoes de casos anuais em todo o mundo. 

A doenga e transmitida por um Arbovirus do 
genero Fiavivirus e da fa m ilia Ftaviviridae, Existem 
quatro sorotipos: DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN- 4, 
scndo o mais frequcntc no Brasil o sorotipo 1, em- 
bora casos dos tipos 2 c 3 tambem ocorram com 
frequcncia. Esses sorotipos possuem semclhangas 
estruturais que resultam em reagocs somlogicas 
cruzadas que provocam imunidade temporaria c 
partial a outros sorotipos; entretanto, a infecgao por 
um sorotipo confere imunidade por toda a vida a 
esse sorotipo. Alguos pacientes sao infectados du¬ 
rante a vida por 3 ou 4 dos sorotipos. A dengue tem 
grande variedadc dc manifestagoes clinicas, com os 
pacientes podendo estar assiotomaticos, com doen- 
ga febrii leve ou ate com sindrome hcmorragica 
com choque e grave risco de morte. 


* A dengue hemorrdgica 6 caracterizada por quatro 
manifestagoes: febre, ptaquetopenia, hemocon- 
centragao e tendencia hemorragica. 

* Pacientes com aumento de hematocrito maior que 
10 % ou plaquetas menores que 100.000 cdls,/mm 3 
apresentam indicagao de internagao. 

m 0 s salicilatos devem ser evitados em pacientes 
com dengue. 

* Pacientes com hipotensao e hemorragia devem re- 
ceber hidratagSo parenteral vlgorosa. 

■ Se houver choque refratario ou o hematdcrito con- 
tinuar aumentando, administragao de coloide esta 
indicada. 


A transmissao da doenga ocorre atraves da pi- 
cada da femea do mosquito Aedes sp., sendo que, 
nas Americas, o Aedes aegypti e a cspecie mais im¬ 
portant. O mosquito tem hdbitos diurn os, c urba- 
no e intensamente antropofilico, alimcntando-sc 
quase que exclusivamente no scr humano, sendo 
que o homem e o unico reservatorio a participar 
do ciclo da doenga. Assim, torna-se infectantc cm 
aproxiinadamente 5 a 8 dias apos picar uma pcssoa 
com viremia, nao existindo transmissao dircta de 
pcssoa a pessoa. 

A febre da dengue pode acometer pessoas com 
qualquer idadc. Entretanto, quadros graves sao mais 
frequentes em criangas. 

ETIOLOGIA E RS10PAT0L0G1A _ 

O virus da dengue e um RNA virus que pode afetar 
diferentes tipos de celulas humanas e nao humanas. 
Sua ligagao coni as celulas e mediada pela glicopro- 
teina E do envelope viral, sendo que esta e critica 
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para a infectividade. O virus entra no hospedeiro 
apos a picada do inseto e circula ate atingir celulas- 
-alvo, onde ird replicar, principalmente no sistema 
iinfatico. Apos a fusao das membranas da celula e 
do virus, o RNA do virus entra no citoplasma das 
cdulas afetadas, com transloca^ao das proteinas 
virais e intensa replica^ao do virus. 

Apos cerca de 5 a 6 dias ocorre viremia, que 
causa febre, calafr ios, cefaleia e mialgias, Apos cer¬ 
ca de 6 dias da infeojao, ocorre produpio de anti- 
corpos do tipo IgM e posteriormente IgG, que 
bloqueiam a dissemina^ao da infeojao e o alastra- 
mento desta para outros tecidos, 

A imunidade a esses virus, entretanto, nem 
sempre resulta em beneficio, com a resposta infla- 
matoria secundaria a imunidade podendo levar a 
destrui^ao teciduah A imunidade parcial previa, 
conio a que ocorre na infec^ao anterior por outro 
sorotipo, pode levar a rea^ao de hipersensibilidade 
com forma^ao de imunocomplexos e ativa^ao da 
via do complemento, Alem disso, infec^bes em que 
o anticorpo nao apresenta neutraliza^ao total da 
atpao viral podem aumentar a capta^o do virus 
pelos macrofagos, com piora do quadro, predispon- 
do a fenomenos hemorragicos. 

Nos pacientes com quadro de dengue hemor- 
ragica ocorre aumento da permeabilidade capilar 
devido a disfun^ao endotelial, com hemoconcen- 
traijao e choque ocorrendo como consequencia, 

A doen<ja ainda e associada a supressao medu- 
lar com aparecimento de leueopenia eplaquetope- 
nia. A leueopenia, em particular, ocorre precoce- 
mente na smdrome, 

QUADRO CLfNICO _ 

Apos a infecqio pelo virus da dengue pode ocorrer 
soroconversao assintomatica ou manifesta^oes cli- 
nicas de espectro variado. Estudos experimentais 
sugerem que a grande maioria das infec^oes pelo 
virus da dengue e sintomatica, exceto em crian^as 
com menos de 15 an os de idade, em que estudos 
epidemiologicos demonstram que a infeajao e fre- 
quentemente pouco sintom&tica ou assintomatica. 
Outros estudos sugerem que existe grande numero 
de infec^oes ohgo ou assintomaticas. 

A dengue cldssica caracteriza-se pelo inicio 
subito de febre alta, que costuma ser o primeiro 
sintoma, mialgia, cefaieia, dor retro-ocular, astenia, 
nauseas, vomitos, que surgein apos um periodo de 
ineuba^ao que varia de 3 a 10 dias. A dor que esses 


pacientes apresentam costuma ser intensa e a doen- 
9 a tambem e denominada “febre quebra-osso s * com 
dura^ao do quadro febril usualmente de 5 a 7 dias, 

Cerca de 5-6% dos pacientes apresentam quadro 
bifasico com retorno da febre com dura^ao de 1 a 
2 dias. 

Diarreia ocorre em 30% dos pacientes e nauseas 
e vomitos, em cerca de 50% dos casos. Icterfria pode 
ocorrer, mas 6 relativamente infrequente, assim 
como a hepatomegalia dolorosa. 

Sintomas respiratorios como tosse e coriza ocor- 
rem em at 6 30% dos pacientes. Ji a linfonodome- 
galia e comum, 

O exantema apaxece em aproximadamente 50% 
dos pacientes. Pode haver rash facial coincidente com 
inicio da febre, com dura^ao de 1 a 2 dias. Tambem 
pode surgir rash entre o segundo e o sexto dias de 
doen^a, que se inicia no tronco e se espalha para a 
face e as extremidades, Este varia de escarlatmiforme 
a maculopapular e dura de 2 a 3 dias. Finalmente, no 
final da fase febril, pode surgir rash petequial, acorn - 
panhado de intenso prurido e descama^ao. 

Os pacientes, mesmo apos o final da febre, 
podem apresentar quadro de dores e mialgias, com 
fadiga e prostra^ao importantes. Criancas costu- 
mam apresentar febre mais alta, mas em geral sao 
menos sintomaticas. 

Na dengue classics podem ainda ocorrer mani- 
festa^oes hemorragicas, como epistaxe, gengivorragia, 
petequias e prova do la^o positiva. Os sintomas du- 
ram de 3 a 7 dias, mas a fase de convalescent pode 
durar semanas. 

A dengue hemorragica caracteriza-se pelo au¬ 
mento da permeabilidade vascular, sem lesao en- 
dotelial, com extravasamento dc plasma para o 
intersticio. Ocorrem, entao, hemoconcentra^ao e 
plaquetopenia. 

A presen<;a de sangramento espontaneo e a evo- 
lu^ao para a sindrome do choque da dengue podem 
ou nao ocorrer Na dengue hemorrdgica os sintomas 
inidais sao semelhantes aos da dengue classica. En- 
t re tan to, 2 a 7 dias apos o inicio do quadro pode 
ocorrer defervescdicia da febre, seguida pelo apare- 
dmento de sinais de falenda circuktbria e inanities- 
ta^oes hemorragicas, que afetam principalmente a 
pele (58% dos cases) e o nariz, Um sinal inicial da 
forma hemorragica e a queda da piessao de pulso 
para valores de 20 mmHg ou menores, O choque em 
geral e de curia dura 9 ao e pode levar ao obito em 12 
a 24 horas ou a recupera^ao rapida apos terapia apro- 
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priada. A persistencia do choque leva a acidose me- 
tabdlica e CIVD> deflagrando quadros hemorragicos, 
prinripalmente no trato gastrointestinal. 

Ao atender urn paciente com suspeita de dengue, 
deve-se atentar aos sinais de alerta, que podem in¬ 
dicar uma provavel evolugao para smdrome do 
choque da dengue (Tabela 1), 

A classificagao cm grupos (de gravidade) e mui- 
to litil na prdtica e e descrita na Tabela 2. Da raesma 


tabela l Sinais de alarme na dengue 
! * Dor abdominal intensa e continue 
i h Vomftos persistentes 
j q Hepatomegalia dolorosa 
| k Derrames cavitcirios 
| nr Sangramentos importantes 
\ a Hipotensao arterial 


| c Hipotensao postural 
i b Dimtnuigao da diunese 
I ■ Letargia/agitagao 
i 0 Pulso rapido e ffaco 
j * Extremidades frias/cianose 
| * Lipotfmia 

I x Diminuigao da temperalura corporal e sudorese profusa 
j « Aumento repenting de hematocrito 


tabela 2 Classificagao da dengue 
Grupo A 

| a Febre por ate 7 dias, com pelo me nos 2 sintomas 
j inespecificos (cefaleia, prostragao, dor retro-orbitaria, ■ 
exantema* mialgia, artralgia) 

n Ausencia de manifestagoes hemorragicas e prova do ; 
lago negativa * j 

j » Ausencia de sinais de alerta 

Grupo B 

j ■ Febre por atd 7 dias, com pelo menos 2 sintomas 
j inespecificos (cefaleia, pnostragao, dor retro-orbitaria, j 
exantema, mialgia, artralgia) 

j ■ Manifestagoes hemorragicas, incluindo prova do (ago ; 
sem repercuss&o hemodinamica 

; m Ausencia de sinais de alerta 

Grupos G e D* 

i . . I 

I a Febre por ate 7 dias, com pefo menos 2 sintomas 
I inespecificos (cefaleia, prostragao, dor retro-orbitaria, j 
j exantema, mialgia, artralgia) 

: « Presenga de sinais de alerta e/ou choque 

J a Manifestagoes hemorragicas presentes ou ausentes j 

* Os paclentes do grupo D apresentam-se em choque franco 
e com hipotensao. 


forma, os criterios djagnosticos e a classificagao da 
dengue hemorragica sao descritos na Tabela 3* 

Na fase de recuperagao, adultos podem perma- 
necer por semanas com fadiga* A Tabela 4 cita os 
principals fatores de risco para desenvolver dengue 
hemorragica* 

A OMS divide a dengue em tres classificagoes, 
que sao febre indifcrcnciada, dengue classica c febre 
hemorragica da dengue. A OMS ainda tem criterios 
para classificar a dengue como grave. Esses criterios 
sao especificados na Tabela 5. 


EXAMES COMPLEMENTARES 


As alteragoes laboratoriais incluem leucopenia e 
neutropenia, que sao frequentes devido a supressao 
medular secundaria a dengue e ocorrem precoce- 
mente na evolugao da doenga, 

Plaquetopenia e hemoconcentragao, com au- 
mento de 20% do hematocrito em relagao aos niveis 

tabela 3 Definigao e class if icagao da dengue 
hemorragica 

Definigao de 

dengue 

hemorragica 

. 

■ 

b Febre por 2 a 7 dias 
a Ten d enc fa he morrag ica 
evidenciada por sang ram ento 
espontaneo ou prova do lago 
positiva 

h Plaquetopenia (< 100.000/mm a ) i 
is Aumento de permeabilidade 
vascular evidenciado por 
hemoconcentragib (aumento de 
20 % no hematocrito em 
comparagao com hematocrito 
de base), efusao pleural ou asclte 

Classificagao 


Grupo 1 

; 

Febre com sintomas inespecificos ; 
e prova do lago positiva 

Grupo 2 

. 

Sangramentos espontaneos, mas 
sem comprometimento 
hemodinamico 

Grupo 3 

Sinais de insuficiencia circuiatoria, 
como hipotensao postural pele 
fria e pegajosa e taquicardia 

Grupo 4 

j Choque franco com pronunciada 
: hipotensao arterial 

tabela 4 Fatores de risco para desenvolver 
dengue hemorragica 

b Idade menor que 25 anos j p Gepa viruienta 

a Sexo feminlno 

j 0 Variantes HLA cfasse J \ 

9 Obesidade 

: * Variant© gene 
j fosfolipase 1 


j k Dengue previa 
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tabela 5 Criterios para definigao de dengue grave 

» Alteragao da permeabilidade vascular evidenciada 
por hemoconcenlragao (aumento de 20% no 
hematdcrtto), efusoes pleurais ou ascite 

| « Plaquetopenia menor que 100.000 ceis./mm 3 
| ■ Febre durando de 2 a 7 dias 

\ a Tendencia hemorragica, evidenciada por prova do 
j lago positiva ou sangramento espontaneo 


basais, sao manifestagoes indicativas de dengue 
grave, possivdmente com indicagao de internagao. 

As transaminases podem estar aumentadas ate 
5 vezes o limite superior da normalidade; cm raros 
casos, auinentos maiores podem ocorrer. 

A album ina serica pode diminuir, mas coagu- 
iograma com aumento do TP, TTPA ou TT ocorre 
em pacientcs graves, evoluindo com disfungao he- 
patocitica ou coagulagao intravascular disscminada. 

Dcvem ainda ser solicitados ureia, creatinina, 
sodio c potassio, principalmcnte em pacientcs que 
evoluem com choque, diarreia e hemorragias. 

Os exames especificos incluem a sorologia; a 
sensibilidadc e especificidadc dos exames ELISA e 
MAC-ELISA sao, respectivamente, 96 e 99%. A so¬ 
rologia so apresenta resultados positivos apos o 
quinto dia de doenga. 

A dctccgao do virus por RT-PCR e uma tecni- 
ca aprovada recentemente, mas pouco disponivel 
ainda na maioria dos ccntros. A vantagem do me- 
todo e a possibilidade da idcntificagao do sorotipo. 

O diagnostico precoce pode ser realizado com 
a pesquisa do antfgeno-NSI que se mantem posi¬ 
tive ate o quarto dia dc sintomas. A sensibilidadc 
do exame e baixa (50-75%), mas a especificidadc e 
maior que 90%. 

Os exames sao indicados conforme a classifi- 
cagao da dengue cm cada paciente especifico, assim 
temos: 

■ Classe A: 

- Hematocrito e plaquctas: 

• Em pacientes com doenga cronica pre¬ 
via. 

• Idade > 65 anos. 

■ Criangas menores que 1 ano. 

- Sorologia apos o 6° dia de sintomas. 

- Alternativamente pode ser solicitado teste 
rapido com pesquisa de Ag NS-1, que e po¬ 
sitive de 1 dia antes dos sintomas ao quar¬ 
to dia da apresentagao. Entretanto, o exa¬ 
me e pouco disponivel. 


* Classe B: 

Hematocrito c plaquetas em todos os ca- 
sos. 

Sorologia apos o 6° dia de sintomas ou pes¬ 
quisa de AgNS-1. 

■ Classes CeD: 

- Hemograma (com plaquetas) e hematocri¬ 
to de 6/6 horas. 

- Albumina serica e transaminases tambem 
sao obrigatorias. 

Sorologia no 6° dia de sintomas ou pesqui¬ 
sa de Ag NS-1. 

- Tipagem sanguinea. 

Raio X dc torax ou abdomc se suspeita de 
derrames cavitarios. 

A Tabela 6 resume os achados de exames com- 
plementares em pacientes com dengue. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico de dengue deve ser considerado em 
qualquer paciente com quadro febril originario de 
Areas endemicas, principalmcnte se em tempos de 
epidemia. 

As manifestagoes de dengue classics podem ser 
confundidas com rubeola, toxoplasmosc, sarampo, 
infecgocs enterovirais, cstreptococcias e outros qua¬ 
dras infecciosos, principalmcnte se rash associado. 

Em pacientes com manifestagoes hcmorrdgicas 
devem ser considcrados, entre os diagnostics, leptos- 
pirose, malaria, febre amarcla, ricketsioses, febre tifoi- 
dc e hepatites virais, entre outras doengas infecciosas. 

Nos pacientes que apresentam plaquetopenia e 
choque, tambem meningococcemia e choque en- 
dotoxico por infeegao bacteriana sao possibilidades 
diagnosticas. Doengas causadoras de febres hemor- 
ragicas, como Eboia e hantavirosc, podem ser diag¬ 
nostico diferencial das formas hemorragicas da 
dengue. A Tabela 7 sumariza os principals diagnos¬ 
ticos diferenciais da dengue. 

TRATAMENTO _ 

A dengue nao tern tratamento especifico. 

Prescrevem-se sintomaticos como analgesicos 
e antiemeticos nos pacientes do grupo A. 

O uso de salicilatos e contraindicado na suspei¬ 
ta de dengue, por aumentar o risco dc sangramento. 

Antiemeticos e medicagoes antipruriginosas 
podem ser prescritos, embora o prurido nestes pa¬ 
cientes, apesar de incomodo, seja autolimitado. 
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tabela 6 Exames complementares na dengue 
Exames inespecificos 

Dengue hemorragica 

Trambodtopenia severa (abaixo da 100.000/mm 3 ). 
Hemoconcentragao, com Ht > 40% em mulheres e 
aumento do hematocrito em 45% em homens 

i 
i 

■ _ ^ ^ „ , I 

; Transaminases pouco aumentadas e diminuigao da 
\ albumina serica 

■ Aumento do TP, TTPA e TT 

j Prova do lago: Insufla-se o manguito ate o ponto rrtedio 
entre as presides sistoiba e dtastolica a mantem-se 
insuflado por 5 minutes; marcar um circulo do tamanho do 
uma moeda o verificar se presenga do multiplos petequias . 

Exames especificos 

Isolamento vrrai Meio mais cspeclfico de diagnostico; permite a identificagao do sorotipo, Coletar ate o qulnto dia do 1 
inicio dos sintomas 

Reagao em 
cadeia da 
; polimerase (PCR) 

Sorologias 


j Pesquisa de 
5 entigeno viral NS-1 


[ Permite identificar o sorotipo 


! Tornam-so reagentes no tormina das manifestagoes dtnicas, em geral no sexto dia apds o inicio dos ; 

sintomas. A deteegao de IgM por anticorpos de captura (MAC-ELISA) e a mais utilizada. Ensaios 
; imunoenzimaticos ou por hemagiutinagao confrrmam o diagnostico 

' PositEva ate o quarto dia dos sintomas I 

i | 


Dengue classics 

Hemograma Normalmente cursa com leucopenia e 

: neutropenia. Entmtanto, linfocitose com 
| atipia linfocitaria pode ocorrer. 

; Plaquetopenia e observada 

: Transaminases Podem ocorrer aumentos discretes 
Coagubgrama j 


tabela 7 Diagnostics diferenciais da dengue 


Diagnostico 
Febre amarela 

Malaria 


Chikungunya 


I Leptospirose 


Ebola 


Influenza 


Rubeola 


Caracterfsticas 

Arbovirose, endemica na regiao Norte do pais; causa quadra de icterfcia importante com hemorragias 
0 disfungao hepitica 

Cursa com episodios ciclicos de febre com hemblise e tctericia e quadra de calafrios. Em sues formas 
mais graves cursa com quadra de malaria cerebral g disfungao renal 

Quadra similar ao da dengue, mas com quadra mats debilitante da Cores, que cursam com tempo 
mais pralongado de sintomas. A Chikungunya nao costuma cursar com cheque e quadras de 
hemorragias como na dengue, e a doenga ainde nao se tornou endemica no pals 

Quadra iniciai de febre e mialgias e uma segunda fase com Icterfcia, hemorragios, manifestagoes 
pulmonares e insuficiencia renal. Antecedent epidemioldgico de exposigao a aguas de enchentes 

Cursa com malor frequGncia com manifestagbes hemorteglcas, cursa tambem com diarreia e 
apresenta choque mais pralongado, com grande deficit de volume. End£mico na Africa 

| Quadra importante de mialgias e febre, cursa com sintomas respiraterios altos, podendo evoluir com 
pneumonie, n§o cursa com fenOmenos hemortegicos 

Cursa com quadra de exantema & febre, sem manifestagoes hemorrdgicas 


Pode-se orientar hidratagao oral prinripalmen- 
tc se diarreia ou vomitos proeminentes estiverem 
associados. 

Os pacientes com prova do lago positiva, mas 
sem sinais de alerta e plaquetas acima de 1GG.OOO 
cels./mm s e aumento de hematocrito menor que 
10% do basal, podem ser manejados ambulatorial- 


mente, a exemplo dos pacientes do grupo A, mas 
recomenda-se repetir os exames em 24-48 horas. 
Os pacientes com aumento de hematocrito 
significative) ou com menos de 100.000 plaque- 
tas/mm 3 devem scr internados e mantidos em 
observagao, com hidratagao via oral ou paren¬ 
teral se necessario, Em caso de melhora clinica 
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e laboratorial o paciente podc ,ser liberado cm 
24-48 horas. 

Nas formas graves com hemorragia ou hipo- 
tensao, o paciente deve ser hospital izado e recebcr 
hidratagao vigorosa com Ringer lactato ou soro 
fisiologico 0,9%. Um estudo pnblicado em 2005 
mostrou a seguranga em particular da solugao com 
Ringer lactato; por esse motivo, alguns autores con- 
sideram esta a solugao cristaloide de escolha nestes 
pacientes. O estudo nao comparou, entretanto, a 
solugao com o soro fisiologico 0,9%. Recomenda-se 
uso de dose de 20 mL/kg em 20-30 minutos e re- 
petir con forme reavaliagao pelo menos 3 vezes; sc 
necessarto, drogas vasoativas devem ser utilizadas. 

Se houver choque refratario ou o hematocrito 
continuar aumentando, administragao de coloide 
esta indicada e no caso o dextran 40 e a droga mais 
estudada para este fitn. 

O uso de plasma fresco congelado, plaquetas 
ou crioprecipitado pode ser necessdrio para o con- 
trole de manifestagoes hemorragicas. 

No inicio da monitorizagao em pacientes em 
choque, o hematocrito deve ser verificado a cada 2 
horas e depois a cada 4-6 horas nas primeiras 12 
horas de tratamento. 

A dosagem de plaquetas deve ser realizada a 
cada 12 horas. Pacientes com suspeita dc quadra 
hemorragico significativo devem rcceber 5 mL/kg 
de concentrado de hemacias. 

Em pacientes com disfungao hcpatica c altera- 
gao do tempo dc protrombina, hd indicagao de 
vitamina K. 

O rcconhccimcnto dos sinais dc alerta, associa- 
do ao diagnostics) precoce de dengue hemorragica 
e a terapia de suportc adequada, leva a diminuigao 
da mortalidade pela doenga a menos de 1%. 


COMPLiCAQOES _ 

Os pacientes com dengue podem apresentar ma¬ 
nifestagoes hemorrdgicas como as comentadas e 
choque. 

Casos de alteragiio de fungao hepatica, embo- 
ra raros, sao document ados durante a evolugao 
da doenga; tambem manifestagoes neurologicas 
com encefalopatia e letargia sao descritos, assim 
como casos de ncuropatias perifericas e ate mes- 
mo mielite transversa secundaria ao virus da 
dengue. 

FREVENQAO _ 

Doenga de notificagao compulsoria, a dengue e hojc 
um grande problema de saude piiblica no Brasil. O 
principal meio de controle e o combate as formas 
larvarias do mosquito, jd que nao ha vacinas c os 
inseticidas sao pouco eficazes. Entretanto, isso so 
pode ser alcangado pela conscientizagao da popu- 
lagao, que deve reduzir ao maximo as condigoes 
para oviposigao da femea. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO 
HOSPITALAR, NECESSIDADE DE TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Sao consideradas indicagoes de internagao: 

■ PA < 90/60 mmHg. 

* Hematocrito > 50%. 

■ Plaquetas < 50.000 cels./mm 3 . 

* Sangramento maior que petequias. 

Os pacientes do grupo D idealmente devem ser 
monitorizados em leitos de terapia intensiva e rea- 
valiados a cada 15-20 minutos; em geral, o tempo 
de internagao em UTI c de 24-48 horas, a nao ser 
que outras complicagoes ocorram. 
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: 


Suspeita clfnica de dengue 

.i 

Tern sinal de aiarme e/ou paciente em cheque? 


Sinals de alarms 


j 


Dor abdominal intensa e 
continua 

Vomitos persistentes 
Hipotensao postural a'ou 
lipotimia 

Hepatomegalia dolorosa 
Sangramento de mucosas 
Hemorragie digestiva 


Sonolenda e/ou imtabiiidade i 
Diminuigao da diurese 
Hipolermia 

Aumento repentino de 
hematocrilo 
Queda abrupta de 
plaquetas 

Desconforto respiratdrio 


Nao 


Sim 



V 


Ver 

Figura 2 



» Sangramento de pel© espontaneo? ou 

* Prova do lago positiva? ou - 

m Alguma condigao dfnlca especial ou comorbidades? 

T 


Grupo A 
Todos ausentes 

i 


Grupo B 

Pelo menos 1 deles presente 

\ 


Iniciar hidratagao via oral enquanto aguarda-se a avatiagao medica 


I 

Acompanhamento 

ambulatorial 

i 

Recomendagoes: 

* Hidratagao oral (80 rnL/'kg) 

* Corrigir [60 rnL/kg, sendo 1/3 <- 

sotugao salina e 2/3 Ifquidos caseiros 
atd 48 h apds ausendo de febre) 

* Dipirona ou paracetamol para febre 
e/ou dor 

■ AntiemStico, S/N 

I A 


t 

Rotomo fmediato 
na presenga de 
sinais do atamno 


Recomendagoes: 

* Iniciar ou manter a hidratagao oral 

* Sdicitar hemograms + pfaquetas (outros exames* 
conforme avaliagao clinica) 

s Teste rapido para dengue ou sorologia 

\ \ 

Hematocrito normal Hematocrito elevado: 

Seguir conduta do grupo * Muiheres > 44% 

A * Honnens>50% 

.ttir* i ■ ■ _ j i- 

Recomendagoes no DE; 

* Cristaloidos IV: 40 mL/kg em 4 horas 

* Sintomaticos S/N 

« Reavaliagao periodica: buscar sinais de aiarme 

* Coleta de novo hematcorito em 4 horas (apos a hidratagao) 

i 



Aumento de hematdcrrto ou surgirnento de sinais de aiarme 

Sim 

Hidratagao domidliar - Seguir conduta do 

grupo A grupo C 

Gondigoes clfnicas especiais ou comorbidades: geslantes, idade adma de 65 anos, hipertonsao, cardiopatia, 
diabetes. DPOC f anemia falciforme, doenga renal crdnica e doengas autolmunes* 


Nao 

V 


figura l Classificagao de risco e manejo do paciente com suspeita de dengue. 
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Suspeita cflnica de dengue 


AJgum sinal de alarme present© e/ou paciente em cheque? 


Sinais de alarme 


* Dor abdominal intense e 
continue 

x Vomitos persistentes 

■ Hlpotensao postural e/ou 
lipotimia 

■ Hepatomegalia dolorosa 

* Sangramento de mucosas 

■ Hemorragia digest iva 


x So nolenc i a e/ou i rritabil 1 dad e 

* Diminui^ao da diurese 

* Hipotemila 

* Aumento repentlno de 
hematberito 

■ Queda abrupta de plaquetas 
a Desconforto respiratorio 


Sinai de alarme presente 



Grupo O 

Presenpa de algum sinal de alarme 


Paciente com md perfusao perifbrica/choque 


Grupo D 

Com sinais de choque 


Exames complemontares: 

Hemograma, plaquetas, coagulograma, protefnas, albumina e tipagem sanguinea 
Eietrofitos, funpao renal, gasometria com lactato, bilirrubinas e enemas hepattcas 
Teste rSpldG para dengue ou sorologia 
Outros exames: conform© a suspeita clJnica 


Conduta inicial; 

Cristaloide IV: 10 a 20 mlVkg em 1 hora 
OxigGnio, so hipoxemia 
Sinlomaticos, S/N 


Avaliapao frequente 
Reavaliagao laboratorial apos 
2 h (ou antes S/N) 



Conduta imediata: 

* Cristalolde IV (dois acessos, se possivel) 

a. 20 mLTkg em 20 min, 

b. Repetir ate 3 vezes, se perfusao e PAM nao 
melhorarem 

« Oxigcnio a suporte ventilatbrio, S/N 
« Slntomatlcos, S/N 


Avaliageo dfnica contfnua 

Hematocrito e reavaliagao laboratorial apos 2 h 

(ou antes S/N) 


Se meihora clfnica e do hematocrito, 
continuar o tratamento como Grupo C 


figura 2 Manejo do paciente com sinais de alarme e/ou choque. 


(continue) 
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Melhora ctfnica e laboratorial. Sbais vitals e 
PA estaveis, diurese normal o queda do 
hematdcrito 


Sim 


Nao 


T 

* Ropelir a expansao volSmica, Y 

ate establlizagao hemodinamica -^ Se resposta ir>adcquada 

* Se ausencia de resposta, 

tratar como Grupo D i 


+ 

Monutengao do reposipao vobmica 
■ Corea de 20 a 30 mL/kg em 6 horas, 
sendo 1/3 com sdupao ftstologica e 2/3 
com so!u£ao gllcosada 


t 

Hematdcrito 
em elevapao 

i 

Aumentar a velocidade 
de infusao de cristaloides 
Albumina ou cobides: 
podera ser prescriios, 
mas as evidences 
cientificas sao 
insuficientes 


t 

Hematocrito 
em queda 

i 

Sangramentos 
e/ou coagutopaiia de 
consumo? 


Nao ^ 


| Sim 


Hipdteses: 

* Hiper-Ndratapao com 
hipervolemia 

* Mjocardite pelo virus 
s Insuficioncia cardfaca 

Tratomento pode inclutr: 

* Furosemida 

* Suporto respiratorb 
i Inotropicos e/ou 

vascpressoras 


1. Transfundir 
concentrado de 
hem&cias 

2, Se coagulopatia: 
plasma (10 a 

15 mL/kg) 

3. Se queda de 
fibrinogSnb: 
criopmdpitado 
(1 U para cada 
5-10 kg de peso) 

4, Transfusao de 
plaquetas se grave 
plaquetopenia 


figura 2 (continuagao) Manejo do paciente com sinais de aiarme e/ou cheque. 














CAPlTULO 58 dengue 635 


L1TERATURA RECQMENDADA _ 

1. Deen JL a Harris E, Wills B a et aL The WHO dengue clas¬ 
sification and case definitions: time for a reassessment. 
Lancet, 2006:368:170, 

2. Halstead SB, Dengue. Current Opinion in Infectious Di¬ 
seases. 2002:15(5)^71-6. 

3. Ministerb da Saude. Dengue: aspects epidemiofogicos, 
diagnostic© etratamento, 2011, DisponMel em: http:// 
www, seud e. gov. br, 

4. Rothman AL, et al. Prevention and treatment of dengue 
virus infection. In: Post TW (ed,}, UpToDate, Waltham, MA; 
UpToDate Inc. http://www.uptodate,com, Acesso em: 8 
abr. 2018. 

5. Simmons GR et al, Dengue. N Engl J Med, 2012;366:1423, 


6. Solomon T, Dung NM, Vaughn DW a et al. Neurofogicaf 
manifestations of dengue infection. Lancet. 2000; 
355:1053, 

7. Teixeira MG, Barreto ML, Diagnosis and management 
ot dengue. BMJ. 2009:339:b433S. 

a. Wilder-Smith A, Schwartz E, Dengue in travelers. N Engi 
J Med, 2005;353:924. 

9, Wills BA a Nguyen MD, Ha TL, et al. Comparison of three 
fluid solutions for resuscitation in dengue shock syndro¬ 
me. N Engl J Med. 2005;353:877. 

10. World Health Organization and the Special Program¬ 
me for Research and Training in Tropical Diseases 
(TDR), Dengue: guidelines for diagnosis, treatment, 
prevention and control. Geneva: World Health Orga¬ 
nization; 2009, 



59 

Leptospirose 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos im portantes 

A rnaioria dos cases de leptospirose 6 autoHmita- 
da p mas ela pode se apresentar em formas compli- 
cadas, como bemorragia alveolar e doenga de Weil. 

■ A doenga apresenta duas fases: a primelra, sep- 
ticSmica; e a segunda, com as manifestagoes imu- 
nes da doenga. A rnaioria dos pacientes nao apre¬ 
senta a segunda fase da doenga. 

« 0 dlagnostico presuntivo 6 reaftzado com base em 
dados clfnicos e epidemioldgieos, e os exames la- 
boratoriais conffrmam o diagnostic. 

■ 0 padrao de referenda para o diagndstico d o iso- 
lamento da leptospira em meio de cultura, mas e 
pouco pfcitlcOp sobretudo no departamento de emer¬ 
gence (DE). 


INTROPUQAO E DEFINIQOES _ 

A leptospirose, tambem conhecida como doenga 
de Weil, febre dos pantanos e ictericia hemorragica, 
e uina doenga causada por cspiroqnctas patogenicas 
do genero Leptospira , transmitidas por contato di- 
reto on indireto com urina de um animal infectado. 
Sua distribuigao e mundial, com predommio em 
paises da regiao tropical, onde ocorrc em especial 
nas estagdes chuvosas e esta relacionada a mas con- 
digoes de hahitagao e saneamento. 

As leptospiras patogenicas para o homem per- 
tencem a especie Leptospira interrogans do genero 
Leptospira^ com 70% dos casos graves causados pelo 
sorotipo Leptospira ictcrohaemorrhagiac. A doenga 
e transmitida principalmente por ratos, mas tambem 
pode $er transmitida por dies, gatos e outros animais, 
com pico de incidencia no verao e no outono com 
destaque. Os animais, apos scrcm infectados, podem 
manter a leptospira na urina por longo tempo, o 
que facilita a sua transmissao pela agua, 


ft Os testes sorologicos de escoiha sao o de aglir 
tinagao microscopies, hemaglutinagao indtreta e 
o Elisa. 

- As medidas de suporte, como reposigao vofemica, 
dtSlise precoce e suporte ventilatorio, sao funda¬ 
mentals no manejo desses pacientes. 

* 0 uso de antibidticoSj embora controverso, e reco- 
mendado pela rnaioria dos autores, prinelpatmen- 
te se nos primeiros 5 dias de doenga. 

■ Em casos leves a doxiclina 6 o tratamento de es^ 
colha; em casos graves, a escoiha e a penicilina 
cristaitna ou a ceftriaxona. 


A grande rnaioria dos pacientes infectados apre¬ 
senta sintomas leves, predominantementc febre. 
Alguns poucos casos (menos de 10%) evoluem com 
quadros graves, com acometimento hepatico e renal, 
alem de alta mortalidade. A doenga pode aparecer 
em forma de epidemia, como a que ocorreu em 
centros urbanos no Brasil, em 1996, e em Inquitos, 
no Peru, em 2003-2004, quando, de 633 pacientes 
com febre aguda avaliados, 51% portavam eviden- 
cia sorologica de leptospirose. 

A infeegao em humanos ocorrc tanto por cor- 
tes e solugoes de continuidade na pele ou em tecido 
conjuntivo, que servem de porta dc entrada para o 
patogeno apos exposigao ambiental, como pela 
imersao protongada em agua contaminada. 

A transmissao pode ser classificada em 

■ Exposigao ocupacional (tratadores de animais, 
por exemplo), 

■ Exposigao acidental (associada com enchentes 
e outros desastres). 
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■ Recreacional (nadar cm lagoas e outros locais 

contamiaados). 

A transmissao indireta atraves de agua conta- 
minada. pela urina de rato k, de longe, a maior cau¬ 
sa de infec^ao. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
A leptospira apresenta estrutura com dupla mem- 
brana, com caracteristicas tanto de microrganismos 
Gram-positivos como dc Gram-ncgativos. O reco- 
nhecimento da leptospira pelo sistema imune ina- 
to cm humanos e feito pelos toll-like receptors 2 
(TLR-2), cnquanto em murinos ocorre ativa^ao 
tanto dc TLR-2 quanto de TLR-4. Essa especifici- 
dade na dctcc^ao dos antigenos da leptospira suge- 
re quc os hospedeiros podem desencadear diferen- 
tes respostas inflamatorias de acordo com sua 
suscetibilidadc ao microrganismo e a seu sorotipo. 

Apos ultrapassar as barreiras da pele ou muco¬ 
sa, a leptospira atinge a corrente sanguinea, disse- 
minando-se por multiplos orgaos e tecidos, incluin- 
do o figado, onde causa disfun^ao hepatocelular 
com diininuiijao da sfntese dc fatores de coagula^ao, 
da albumina e da esterifica<;ao do colesterol. Nos 
rins, a leptospira pode induzir danos tubuiares pcla 
formaefao de imunocomplexos, por hipoxemia e, as 
vezes, por cfeito toxico dircto das leptospiras com 
quadro de nefrite intcrsticial e necrose tubular com 
lesao renal aguda. Em musculos, as alterayoes in- 
clucm formayao dc vacuolos citoplasmaticos e mio- 
site. Os pacientes podem desenvolver vasculite com 
destruiyao endotelial c infiltrados inflamatorios; 
esse processo de vasculite e o responsavel pelas 
principais manifestayoes da doenya. 

A resposta imune induzida pela ieptospira pro- 
voca a liberalso de grandes quantidades de citocinas, 
alem de provocar apoptose, atuando no equilibrio 
redox, e interferir em canais Na-K-ATPase depen- 
dentes em segmentos isolados de nefroris. 

Dessa maneira, fica claro que o quadro dinico 
multifacetado de pacientes com leptospirose esta 
diretamente rdacionado a capacidade e do micror¬ 
ganismo de ativar variadas respostas do hospedeiro. 

ACHADOS CLfNICOS ____ 

O periodo dc incubayao varia de 2 a 26 dias, sendo 
em media de 10 dias. A leptospirose tern inicio 
abrupto, cursando, a principle, uma fase aguda ou 
scpticemica na primeira semana, seguida de uma 


fase imune caracterizada pela produqiio de anticor- 
pos e excreyao de leptospira na urina (Figura 1), 

A apresentayao clinica varia de formas assinto- 
maticas ou subdinicas (anictericas), que represen- 
tam a maioria dos casos, ate sua manifest ayao mais 
grave, conhecida como smdrome de Weil, caracte¬ 
rizada pela present dc ictericia, lesao renal aguda 
c alterayoes hemorragicas. 

A forma anicterica pode manifestar-se com febre, 
calafrios, mialgias, ccfalcia, dor retrorbitaria de forte 
intensidade (semelhante a dengue), fotofobia, mialgias 
(regiao lombar, panturrilhas e/ou coxas), dor abdo¬ 
minal (pode se assemelhar apancreatite e a colecisti- 
te, eventualmente, inclusive com sinal de Murphy 
positivo). Podem aparecer sufusoes hemorragicas ou, 
de maneira rara, um rash cutaneo de curta durayao 
(menos de 24 h), que pode ser macular ou purpurico. 

Esses sintomas ocorrem em 75-100% dos pa¬ 
cientes; 25-35% deles apresentam tosse produtiva 
associada e cerca de 50% exibem nauseas, vomitos 
e diarreia. Outros sintomas menos comuns sao ar- 
tralgias, dor de garganta e dor abdominal. Alem 
desses sintomas, 5-10% dos pacientes evoluem com 
ictericia associada ou nao a lesao renal aguda, pla- 
quetopenia (menor que 100 mil plaquetas/mm 3 ), 
alterayoes hemorragicas e insuficiencia respiratoria 
por hemorragia alveolar. Apesar de a doenya ser 
classicamente descrita como bifasica, menos dc 5096 
dos pacientes apresentam as duas fases. 

Quase todos os afetados apresentam mialgias 
graves, cm especial nas panturrilhas e na regiao 
lombar, indicando posslvel troptsmo da leptospira; 
e a maioria sofre elevates de enzima muscular, 
podendo eventualmente evoluir com rabdomiolisc. 

O exame fisico e inespedfico na maioria dos 
casos, mas a presenya de sufusoes hemorragicas 
conjuntivais sugere o diagnostico dc leptospirose, 
pois e infrequente em outras doenyas infecciosas. 
Hipersensibilidade muscular, esplenomegalia, lin- 
fadenopatia, hiperemia de orofaringe e estertorayao 
puimonar podem ocorrer em 7-40% dos casos. A 
meningite asseptica ocorre em 50-85% dos pacien¬ 
tes, cm geral apos os sete primeiros dias de evoluyao, 
por resposta imune do hospedeiro a leptospira, e 
nao como resultado de infecyao direta. 

Outras manifestayoes incluem dor e hiperseo- 
sibilidade da musculatura cxtrinseca muscular; 
tambem uveite anterior e descrita nesses pacientes, 
podendo evoluir com cegucira. Coriorretinite, neu- 
rite otica e papiledema sao igualmentc rclatados. 
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Sindrome febril aguda: 
fobre, ccfateia e mialgia 


Sinais de alerta 

Presents da um ou mats dos seguintes sinais; 

1. Dispneia, tosse e taquipnela 
2^ AJteragdes urin&rias. geralmente oliguria 
3, Fenbmenos hemorr^gicos, incluindo escarros hemoptoicos 
4* Hipotensao 

5. Afteragoes do nival de consciSncia 

6. Vomrtos frequentes 

7. Arritmias 
8 icterfcia 


* Contato fisico com areas 
alagadas, lama ou esgoto, 
principalmente apos fortes 
chuvas ou ocorrencra de 
enchentes ou que rosida ou 
trabalhe em areas do risco da 
doenga, nos 30 dias antes do 
infcio dos sintomas 


y 

Avaliagao clinica 

1 

Present de sinais 
de alerta 

i 

Leucograma 


^ dr 

Leucodtose Leucocitos 

> 10.000/mm 5 normals 

T 

1* Tratamento; 

* Penicilina cristallna IV ou ceftriaxone IV 

* Alternativa: azitromicina IV 

2* Solicitar soroiogia para leptospirose 
3. Exames laboratories b&slcos; hemograma, urela e 
creatinine, bilirrubinas & transaminases, sddio e potdissb. 
So necessario, soiicitar radbgrafia de tdrax e gasometria 
arterial. Outros exames depertdem da evolugao clinica 

*Fonte: SUS/Ministerio da Saude/Governo Federal. 


y 

Leucopenia 
< 4.000/mm 3 

i 

m Invest! gar outras doengas 
-i Avaliar necessidede de outras 
medidas e exames 
complements res 



figura i Atendimento a paciente com sindrome febril aguda e suspeita de leptospirose. 


Apos 5 -7 dias com o paciente em fase septice- 
mica, ocorre a defervescencia da febre, e ele apre- 
senta melhora clinica progressiva, que pode ser 
definitiva ou seguida apos 1-3 dias pela segunda 
fasc da doenga* 

A segunda fasc da doenga, ou fase imune, e 
caracterizada pelo aparecimento de anticorpos 
IgML Os sintomas recorrem e sinais de meningitc 
surgern em 50% dos casos, Em alguns casos, a febre 
persiste sem melhora, chegando a 40°C 3 e associa- 
-se a seguir com as manifestagucs esperadas da 
segunda fase, como lesao renal aguda, hemorragia 
pulmonar, icterfcia e, por vezes, miocardite. 


Essa fase mais grave da doenga, conhecida como 
sindrome ou doenga de Weil, e caracterizada por 
alteragao de fungao hcpatica e renal, sendo, portan- 
to s uma das formas de doenga grave que ocorrcm 
na fase irrmne e em 10-15% dos pacientes. Esses 
pacientes mantem febre alta apos a fase aguda e, na 
sequeneia, manifestam-se insuficiencia hepatica, 
renal, pneumonite hemorragica, arritmias cardiacas 
e colapso hemodinamico. 

A icterfcia tipicamcnte ocorre como rcsulta- 
do da injuria vascular na ausencia de necrose 
hepatocelular. Os nivcis de bilirrubina se elevam 
muitas vexes a nfveis maiores que 20 mg/dL, che- 
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gando a seu pico apos o setimo dia de evolugao 
cm 85% dos pacientes. Nos pacientes ictericos, 
25% desenvolvem hepatoesplenomegalia. Com a 
progressao da doenga com isqucmia hepdtica in- 
tensa, os niveis de bilirrubina maiores que 80 mg/ 
dL sao acompanhados de elevagoes modestas de 
fosfatase alcalina e aumento de transaminases que 
raramente cxcedem 200 mg/dL. 

Lesao renal aguda c caracterizada por apare- 
cimento rapido de uremia, e na maioria das vezes 
nao e oligurica. Sendo a oliguria forte preditor dc 
gravidadc, cm geral aparece durante a segunda 
semana da doenga, com frequencia acompanhada 
de ictericia. Na fase aguda, os niveis de ureia ra- 
ramente ultrapassam 100 ing/dL, ou os niveis de 
creatinina dificilmente passam de 2 mg/dL, porem 
esses aumentam com rapidez durante a segunda 
fase da doenga, evoiuindo logo para necessidadc 
de dialise. Apesar da disfungao renal, hlpocalemia 
e comum e sua presenga aumenta cm 5 vezes a 
chance do diagnostico final de leptospirose. Pla¬ 
que top enia ocorre mesmo na ausencia dc coagu- 
lagao intravascular disseminada (CIVD) e acom- 
panha a disfungao renal progressiva; sua presenga 
aumenta em 4 a 5 vezes a chance do diagnostico 
final ser leptospirose. 

Manifestagoes pulmonares ocorrem entre 20% 
e 70% dos casos, e variam desde forma benigna, em 
que pacientes se recuperam sem sequelas e compli¬ 
es goes, ate outra forma que pode ser fatal. Pneu- 
monite hemorragica grave e sindrome de angiistia 
respiratoria podem surgir, mesmo na ausencia de 
doenga renal e hepatica. Hemoptise franca pode 
ocorrer mesmo na fase aguda, com tosse. A Figura 
2 mostra o acometimeuto pulmonar em paciente 
com leptospirose grave. 



figura 2 Paciente com leptospirose e infiltrado pul¬ 
monar. 


InsuficitSnda cardiaca ocorre raramente, mas 
acredita-se que as manifestagoes cardiacas sao mais 
comuns do que o relatado. Nas formas Icves, alte- 
ragoes eletrocardiograficas sao comuns, c eventual- 
mente arritmias cardiacas como fibrilagao aflutter 
atrial acontecem em especial nas formas graves. 
Dloqueios atriovcntricularcs e alteragocs do seg- 
mento ST sugerem pericarditc e normalizam depois 
posteriormente em quase todos os pacientes du¬ 
rante a evolugao. A Tabela 1 mostra os achados que 
se associam com maior probabilidade ao diagnos¬ 
tico de leptospirose. 

Deve-se acrescentar que as manifestagoes cli- 
nicas podem ser dependentes do sorotipo da lep- 
tospira. A leptospira Fainnei, descoberta recente- 
mente, e associada a apresentagao clinica incomum, 
com pacientes com sangramento conjuntival que 
se inicia seis meses antes, dor abdominal intermi- 
tentc por cinco mcscs, ccfaleia intensa e tonturas 
por dois mescs, alem dc urn mes de ictericia. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGNOSTICO ______ 

O diagnostico da leptospirose baseia-se em dados 
duiico-epidemiologicos e laboratories. O diagnos¬ 
tico deve ser suspeitado em pacientes com febre e 
pelo menos dois dos sintomas e uma das compti- 
cagoes citados na Tabela 2. 

Alguns exames, mesmo inespecificos, podem 
contribuir para o diagnostico (Tabela 3), por exem- 
plo, o aumento da veiocidade de hemossedimen- 
tagao (VHS), transaminases, bilirrubinas, fosfata¬ 
se alcalina c, principalmcnte, enzimas musculares. 

O exame de urina tipo 1 pode apresentar 
proteinuria, piiiria, hematuria microscopica. A 
alteragao de fungao renal ocorre muitas vezes 
com rapidez e, apesar dc doenga renal, os pacien¬ 
tes com frequfincia evoluem com hlpocalemia 
por lesao tubular com perda de potassio. Deve-se 

tadela i Achados diagnosticos sugestivos de 
leptospirose 
; in Sufusao conjuntivaE 
« Diastese hemorragica 
j m Miaigia 
■ Hlpocalemia 

I * Piuria esterll I 

: 9 Pfaquetopenia ! 

‘ ■ Hepatoesplenomegalia 
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tabela 2 Achados laboratoriais na leptospirose 

Exame Achados laboratoriais 

VHS e PGR I Aumentadas na grande maioria dos casos 

Hemograma complete ; Leucopenia ou Ieucocitose leve (Ieucocitose > 13 mil assoclada a pior prognostico) 

Plaquetopenia {<100 mif/mm 3 nas formas graves) ocorre em 38% dos casos 

ALT (TGP)/AST (TGO) Vatores acima do limits superior da nomnalidade em 40% dos casos (usualmento 

< 200 u/L) 


Bilinrubina total e fragoes 

h ■ 

Fosfatase alcaiina 
Ureia e creatinina 
Creatininofosfoquinase (GPK) 
Urina tipo I 
I Hiponatremia 


Valones normals ou acima do limite superior da normatidade (valores podem ser 
> eo-80 mg/dL) 

Valor normal ou acima do limite superior da normalidade 
Elevadas nas formas graves 

Valor normal ou acima do limite superior da normalidade em > 50% dos casos 
Protetndria, pibria, hemalbria microscopies 
Comum em casos graves de leptospirose 


ALT; aianfna aminotransferase; AST: asparlato aminotransferase; PCR: reagao om cadeia de polimoraso; VHS: velocidadc do 
hemossydimentagao; TGO: transaminase glulamico-oxalacetica; TGP: transaminase glutamico’pirUvica. 


tabela 3 Diagnostico sorologico da leptospirose 
TGcnicas e observances 

■ Detccgao de Microscopia de campo oscuro 
antfgeno Imunofluorescencia 

Radioimunoensaio 
: Elisa 

; Isolamento da 1 ou 2 gotas de sangue sao 
! leptospira inoculadas em 10 mL de meio 

semissdtido (rneio de Fletcher). As 
| cultures suo Incubadas a 28-30°C 
: j por ate 13 somanas, com leitura 

I semanal 

■ i 

' Diagnostico Anticorpos sao detectados no 

sorologico sangue a partir de 5-7 dias depois do [ 

inicio dos sintomas. Teste da j 

; aglutinapao rnicroscdpica (MAT), 
j | fixagao de complemento, Elisa I 

i Diagnostico j Reapao em cadeia de polimerase 
molecular (PCR) 

rcssaltar, entretanto, que bipercalemia £ falor de 
mau prognostico. 

A analise do liquido cefalorraquidiano demons- 
tra plcocitose coin prcdomlnio linfocitico e, em casos 
graves, ocorrc Ieucocitose com desvio a esquerda. 

A realiza(jao de radiografia de torax e indicada 
nos casos mais graves para avalia^ao de hemorragia 
alveolar. A alteraqio mais comum e infiltrado al¬ 
veolar localizado nas bases ou na periferia pulmo- 
nar. Esse padrao e similar ao de outras doemjas 
hemorragicas pulmonarcs com infiltrado alveolar 
esparso e que podem evoluir com conglomeratjao 
desses infiltrados (vcjaFigura 2). Outros pacientes 
apresentam infiltrado interstitial, e a tomografia 
computadorizada pode indicar infiltrado em vidro 


despolido. Alem disso, congestao pulmonar secun¬ 
daria a miocardite pode ocorrer. 

O lavado broncoolvcolar pode realizar o diag¬ 
nostico precoce de hemorragia alveolar. Alguns 
autores consideram que, em zonas cndemicos, o 
lavado pode ser util para diferenciar hemorragia 
alveolar de pneumonia adquirida na comunidade. 

O diagnostico e dependente de simples testes 
diagnostics, que, as vezes, nao sao realizados por 
baixa suspeita clinica. Esse diagnostico pode ser 
confirmado por demonstra^ao da leptospira ou por 
achados sorologicos. 

A microscopia em campo escuro de especimes 
da urina ou sangue, embora defendida por especia- 
listas da India, nao c recomendada pela maioria dos 
autores pelo mundo. 

O padrao de referenda do diagnostico e a de¬ 
monstrate das leptospiras em meio de cultura, 
mas e um exame de dificil realiza<;ao, pois a maio¬ 
ria dos laboratories nao possui os meios de cultura 
paratal, como o EMJH Fletcher ou o meio de Stuart. 
Nos primeiros 7 a 10 dias de evolu^ao, a leptospira 
pode ser isolada na hemocultura e no liquor, e na 
urina a partir da segunda a terceira semanas. As 
culturas requerem longos penodes de incuba^ao, 
o que dificulta sua utilidade pratica; a sen sibil idade 
da hemocultura e de apenas 50%. 

Em razao da limita^ao c da demora dc obten^ao 
do resultado com hemoculturas c da indisponibi- 
lidade dos metodos sorologicos, o diagnostico e 
baseado em dados clinicos e antecedentes epide- 
miologicos, e as sorologias sao usadas para a con- 
(irmaejao diagnostica. 
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Entre os testes sorologicos, a microaglutina^ao 
microscopies e considerada o padrao para o diag- 
nostico — aumentos de 4 vezes no titulo cm 2 sema- 
nas e titulos maiores que 1/100 sao considcrados 
diagnosticos. A tecnica infelizmente e dificil e requer 
grande grau de experiencia para ser realizada, aldm 
de tern disponibilidade limitada. Outro problema da 
tecnica e sensibilidadc rclativamentc baixa, sendo de 
55 , 5 %, com cspecificidadc de 98,8%. Outros testes 
incluem a hemaglutina<pao indireta e Elisa, entre ou¬ 
tros exames sorologicos ainda em desenvolvimento. 

O mass importante avanfo recente no diagnos- 
tico da leptospirose e o desenvolvimento de novas 
tecnicas sorologicas, como os novos ensaios Elisa, 
que consegucm fazer o diagnostico precoce, come- 
9 m do a apresentar positividade no quinto dia apos 
o aparccimento dos sintomas. Um estudo demons- 
trou que esse ensaio foi superior ao MAT em todos 
os tempos para o diagnostico, com sensibilidadc ao 
final dos tempos analisados de 93%, em compara^ao 
com 76% do MAT, e com espccificidades compara- 
veis, respectivamente, de 94% c 97%. Dcve-se lcm- 
brar, ainda, que o Center of Disease Control (CDC) 
recomenda o uso de imunoensaio com sensibilida- 
des de 27%, 84% e quase 100%, respectivamente, 
nos tempos 3, 7-9 e 12 dias, respectivamente. 

As tecnicas de biologia molecular como PCR, 
apesar de promissoras, ainda niio tern disponibili- 
dadc ampla para o diagndstico da leptospirose. 

A Tabela 3 aborda as tecnicas diagnosticas, e o 
tratamento, conforme ja comentado, e iniciado an¬ 
tes da confirma^ao diagnostica. 

A Organiza^ao Mundial da Saiidc (OMS) usa 
os criterios modificados de Paine para diagnostico 
de leptospirose; esses criterios estao resumidos na 
Tabela 4. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial e dependente da preva¬ 
lence regional das doencas que podem se apresen¬ 
tar com febre inespecifica como malaria, rickettsio- 
ses, outras arbovtroses e, principalmcnte, a dengue. 
Nas formas mais graves de leptospirose, o achado 
de leucocitose com desvio para a esquerda conscgue 
se diferenciar com acuracia em rela^ao a dengue, 
que costuma cursar com leucopcnia c pode apre¬ 
sentar linfocitose atipica. 

Na forma anicterica, o diagnostico diferencial 
inclui influenza, infea;ao aguda pelo HIV, febre de 
origem indeterminada, febre tifoidc, encefaiites, 


tabela 4 Criterios diagnosticos de Paine modifi¬ 
cados 


! Achados gIMcos 

Pontos 

‘ Cefaleia 

2 

: Historia de febre 

2 

Temperature > 39°C 

2 

Sufusao conjuntival 

4 

Meningismo 

A 

! MiaEgia 

1 4 

SufusSo conjuntival -f- meningismo e mialgia 

10 

! Icterfcia 

1 

; Albuminuria ou piora da fungao renal 

2 

! Contato com agua de enchente 

5 

j Contato com combtnantes ambienUiis 

4 

Contato com animate silvestres 

1 

Sorologia Elisa IgM 

15 

Sorologia SAT j 

! 15 

Sorologia MAT com unico titulo elevado 

15 

Sorologia MAT com tituios em ascensao 

25 

> 25 pontos: diagndstico de leptospirose. MAT; teste do 
aglutinagao mic rosed pica; SAT; teste de soroaglutinagao em 

Lubos. 


poliomielite, mononucleoses brucelose* Na forma 
icterica deve-se considerar o diagnostico de mala- 

ria e hepatites virais. 


TRATAMENTO 


Considerando-se que a maioria dos casos e autoli- 
mitada e os pacientes apresentam melhora espon- 
tanea, o tratamento para a doen^a c controverso. A 
maioria dos autores, entretanto, inicia tratamento 
com antibioticos mesino sem confirma<pao do diag¬ 
nostico. Outros recomendam que a terapeutica seja 
direcionada conforme a gravidade da apresenta^ao 
clmica. Os pacientes acometidos por quadros leves 
e anictericos podem ser tratados apenas com me¬ 
dicares sintomaticas (analgesicos c antitermicos). 

Nos pacientes que apresentam cefaleia intensa, 

sem mdhora com o uso de analgesicos, 

, a pun^ao 

liquorica dc alivio pode ser indicada (Figura 3 )* 

ANTIBIOTICOTERAPIA 



O uso de antibioticos para o tratamento da leptos¬ 
pirose e recomendado pela maior parte da literatu- 
ra, desde que o inicio seja nos primeiros cinco dias 
do surgimento dos sintomas. 

O uso de doxicilina (100 mg, VO, 2 x/diu, 5-7 
dias) foi sugerido nas formas anictericas com re- 
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Avaliar no primeiro atendimento 

* Pressao arterial 

* Froqudncia respiratoria 

* Sat CL (ar ombiente) 

¥ Escala do Glasgow 

* Diuroso nas ultimas 6-12 h 
a Sangramonto 


Solicitar no primeiro atendimento 
« Homograma 

* Na + , K\ ureia, creatinina 
- AST, ALT, BT, BD, GPK 

* Sorologia para leptospirose 

* Hemocultura para leptospfra 

* Hemocultura para aerdbios 


Iniciar no primeiro atendimento 
m Penicilina cristalino 1,5 milhao 
Ul. IV 6/6 h ou 
« Ceftriaxona; 1 g fV/dia (sc 
houver duvida no diagnostico, 
fazer 2 g 1V/dia} 
w Se houver eontralndicagao: 
azitromicina - 500 mg IV/dia 


Sim 


f 


Gasometria arterial 
Radiografia de tdrax 


Avaliar padrao rospiratorb 
Presenga de: 

Tosse ou 

Escarro hemoptoico ou 
Fr > 28 ipm ou 
Estertonss crepilantes ou 
Sat 0 2 < 92% (ar ambiente) 


Nao 


1 


Nao 


■t PaO ; , < 60 mmHg ou 

* Infiltrado bilateral so RX ou 
- Fr > 28 ipm e Sat 0 2 < 92% (ar ambiente) e 

estertores crepitantes bilaterais 

i 

Sim; pneumonite - internagao precoce em UTI 

— i — 

* Suporte ventilatorio precoce (ventilagao nSo Invasiva ou preferen- 
cialmente ventitagao mecanlca com estrategfa protetora) 

* Avaliar diurese 


SF 0,9% 500 mL, IV bolus , repetir ate 3 x 
Monitorizar padrSo respiratorio 
Se piora respiratdria, reiniciar algoritmo 


i 


Avaliar diureso apbs hidratagao 


* 


Auoencia de 
diurese 
< O f 5 mL/kg/h 


i 

Presenga de 
diurese 
> 0,5 mL/kg/h 

i 


Gbs.: se 

indicada, a diafise 
devc ser iniciada 
em < 4-0 b 



diuroso 
< 0,5 mLVkg/h 


diurese 

> 0 r 5 mUkg/h 

i 


SDRA a LRA ofigLnca 


LRA oligurica 

LRA nao oligurica 

■ Indicar di&llse. 


» Fazer furosernlda 

* Hidratagao 

m Se PA baixa e sinais 

SDRA e LRA nao oligurica 

100 mg, IV 

vigorosa com 

de desidratagao, 

* Se creatinina ?? 4 mg/dL ou ureie 

(dose unica}. 

SF 0,9% 

fazer hidratagao 

> 150 mg/dL, indicar d&lise. 

h $b diurese, tratar 

(80 mL/kg/dia). 

minima (SF 0,9% 

* Reposicao volemsca criteriosa com 

coma LIRA nao 

* Sd PAM < 60 

- 500 mL) com 

monitori/acao respiratdria. Se 

oligurica. 

ou PA < 90 x 

monitonzaguo 

diurese < 500 mL em 12 h ou 

* So nao teve diurese, 

60 mmHg, 

respiratdria. 

ureia e creatinina crescentes. 

indicar dialise. 

iniciar clroga 

• Se PA ainda baixa, 

Endicar dialise 

■ Se PA baixa, iniciar 

vasopressors. 

irrJciar droga 


droga vasoprossora. 

* Se piora respire 

vasepressora. 


* Sc piora respiratoria, 

tdria, reiniciar o 



reiniefar fluxograma, 

algor It mo. 


Tent O' SUS/M;nisi£rio da Sautte/Governo Federal. 


figupa 3 Conduta medica no primeiro atendimento de pacientes de leptospirose e com sinais de alerta, 
Adaptada de SUS/Ministerio da Saude/Governo Federal ALT: afanin a aminotransferase; AST: aspartate aminotransferase; BD: 
bilirrubina dlreta; BT: bilirrubina total; GPK; creatinofosfoquinase; Fr: frequ&ncia respiratdria; LRA: tesao renal aguda; PA: pres- 
sao arterial; PAM: prossao arterial media; SatO ? : saluragao de oxtgenio; SDRA: sindrome do desconforto respiratorio agudo. 
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dugao da gravidade e da duragao dos sintomas em 
dois dias, alem da diminuigao do aparecimcnto dc 
leptospiras em culturas de urina. 

Penicilina ou cefalosporinas de 3° geragao 
sao as drogas de escolha para formas graves; apre- 
scntam como bcneficios a diminuigao dos dias 
de febre, rccuperagao mais rapida da fungao renal 
e diminuiqao do tempo de intcrnagao hospitalar. 
Outro estudo demonstrou que seu uso em pa- 
cicntes evoluindo com lesao renal nao alterou 
ess a evolugao. 

A Tabela 5 resume os principals esqucmas te- 
rapeuticos. 

SUPORTE VENTILATORIO _ 

Os pacientcs que evoluem com a sindrome do 
desconforto respiratorio agudo (SDRA) por he- 
morragia alveolar devem receber suporte ventila¬ 
tor io nao invasivo, com pressao positiva {mascara 
de CPAP), ou invasivo, atraves da intubaqao oro- 
traqueal. A ventilagao mecanica deve garantir altos 
niveis de pressao expiratbria final positiva (PEEP) 
(> 15 cmH ; 0) associados a baixo volume corren- 
te (± 6 mL/kg). 

Um trabalho prospectivo randomizado em 
pacientes com leptospirose e SDRA demonstrou 
superioridade da estrategia ventilatoria protetora 
com baixos volumes correntes e PEEP alto, porcm 
a amostra desse trabalho e pequena para conclu- 
soes. 

Outras estrategias, como inalaqao com oxido 
nitrico e hemofiltragao, tem sido bem-sucedidas 
em pacientes com hcmorragia pulmonar maciga 
c insuficiencia rcspiratoria. Em pacientes com en- 
voivimento pulmonar significativo, foi proposto 
que corticosteroides tbm potencial beneflcio, mas 
a cvidencia para essa conduta ainda e insuficiente 
para uma recomendacao positiva. 


MED1DAS DE SUPORTE _ 

Outras medidas terapeuticas necessarias incluem 
a corref ao de disturbios hidroeletroliticos com ex- 
pansao volemica e, na vigencia de lesao renal, indi- 
cagao de dialise, obtendo-se bons resultados com a 
dialise peritoneal. A dialise deve, se possivel, ser 
indicada precocementc na evolugao da docnga. 

A maneira de realizar expansiio volemica nesses 
pacientes e controversa, pois, embora possam evo- 
luir com sepse e instabilidade hemodin&mica com 
deficit volemico importante, podem tambem evoluir 
com dano endotelial vascular e vasodilatagao com 
extravasamento de fluidos, e com facilidade apre- 
sentam congestao pulmonar e quadros de edema 
agudo de pulmao. A conduta mais apropriada pro- 
vavelmente requer a indicagao precoce de dialise, 
e a reposigao de fluidos deve ser individualizada 
para cada paciente, mas tendo como objetivo recu- 
perar a perfusao adequada dos orgaos. 

COMPLICApOES _ 

Os pacientes podem apresentar complicagoes renais, 
como lesao renal e nefropatia intersticial; eompii- 
cagoes pulmonares, como hemorragia alveoiar e 
insuficiencia respiratoria; e oculares, como uveite. 
Todas essas manifestagoes ja foram comentadas em 
outras scenes deste capitulo. 

PROFILAXIA _ 

As inter vengbes profil&ticas e terapeuticas para a 
leptospirose permanecem sem evidencias cienti- 
ficas suficientes para a elaboragao de consenso a 
pratica clinica. 

Um estudo classico demonstrou que o uso de 
doxiciclina 200 mg/semana previne o aparecimen- 
to de leptospirose. Porem, recentes estudos tem 
indicado que o emprego profilatico de doxiciclina 
(200 mg/semana), pre ou pos-exposigiio em regiocs 


tabela 5 Regimes para tratamento da leptospirose 


Medicagao 

Dose 

Duragao 

Penicilina crislalina 

; 1.500.000 a 2.000.000 unidades EV 6/6 h 

| 7-10 dias 

Ceftriaxone 

2 g, 1 x/dia 

| 7-10 dias 

Cefotaxime 

1-2 g s 6/Gh 

■ 7-10 dias 

Ampicilina 

i 500-1 .000 mg, 6/6 h 

7-10 dias 

Amoxacilina 

I 500 mg, 8/8 h 

7-10 dias 

Doxicilina 

100 mg 1 12/12 h 

; 7-10 dias 

Tetraoclina 

500 mg, 6/6 h 

■ 7-10 dias 

Azilromscina 

500 mg, EV, 1 x/dia 

7 dias 
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endemicas, nao previne a infec^ao de leptospira, 
ainda que reduza de mancira significativa a morbi- 
dade e a mortalidade durante surtos. 

Uma vacina antilcptospirose, que scja eficaz e 
disponivel, ainda nao foi desenvolvida. Ate o mo- 
mento, as vacinas desenvolvidas para leptospirose 
siio associadas com eventos adversos considerados 
inaceitaveis e com eficacia limitada em curto prazo. 

INDICAQOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGU1MENT0 _ 

Pacientes com doen<;a leve podem ser tratados am- 
bulatorialmente. Aqueles cojti algum dos sinais de 
alerta citados na Tabela 6 tem indicates de interna^ao 
hospitalar. Individuos com disfun^ao renal, manifes- 
ta<;ocs hcmorragicas, entrc outras conditjoes citadas 
na Tabela 7, devem scr admitidos em UT1. E aqueles 
com complicates da doen^a talveztenham que rea- 
lizar seguimcnto ambulatorial em longo prazo, mas 
em geral as manifesta^oes sc resolvem por complcto. 

tabela 6 Sinais de alerta para leptospirose 
: • Dispneia, fosse e taquipneia 
s Alteragoes urinarias, geralmente oliguria 

■ FenCmenos hemorragiccs, incluindo hemoptise e 
escarros hemoptoicos 

I m Hipotensao 

a Altcrapccs do nivel do consoiSncia 

■ ■ Vomitos frequentes 

■ Arritmias 
: * Ictericia 

tabela 7 Indicagoes de internagao em unidade 
de terapia intenslva __ 

Dispneia ou taquipneia (frequencia respiratoria > 30 iim) ; 

« Hipoxemia (PaOo < 60 nnmHg em ar ambiente) j 

' ----- ■ - . . . . . 

. ■ Escarros hemoptoicos ou hemoptise 

l at Infiltrados radiolbgicos ou manifestapoes de 
hcmorragia alveolar como hcmoptise 

■ Insuficiencia renal aguda ■ 

» Disturbios hidroeletrditicos e acidobasicos refrat&rbs \ 
\ ao tratamenio habitual 

■ ■ Hipotensao refrataria a volume 
i ■ Arritmias cardbcas agudas 

; m Altcrapoo do nivel de consciGncia 
j m Hemorragia digestiva 
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Tetano acidental 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* 0 tetano e uma doenga relativamente rara, mas 
com alta letalidade e evitavel com imunizagao. 

* 0 tdtano pode ser dividido em tdtano generaliza- 
do, cef^lico, localizado e neonatal, 

* A maioria dos casos e de tetano generalizado, 
quo so caracteriza por trismo e outras manifes- 
tagoes caractensticas que podem ser rapidamerh 
te progressivas* 

m 0 diagndstico 6 clfnico, a partir da observagao de 
sinais e sintomas e histdna de risco para tetano. 

■ 0 tratamento e inicialmente baseado em suporte 
cEfnico com intubagao precoce e manejo agressi- 
vo dc vias aereas. 


INTRODUCAO E DEFINigOES _ 

O tetano e uma doenga infccciosa aguda, nao con¬ 
tagiosa, causada pda agao dc exotoxinas produzidas 
pela bacteria anaerobia Clostridium tetani A doen¬ 
ga acomete o sistcma nervoso central (SNC) c e 
caracterizada por espasmos muscularcs* As carac¬ 
tensticas clmicas do tetano e sua relagao com lesoes 
traumaticas erarn bem conhecidas desde os antigos 
gregos e egipcios. O termo '‘tetano” existe na lin- 
guagem moderna como um lembrete de uma das 
caractensticas fundamentals da doenga, que sao os 
intensos espasmos dolorosos do musculo masseten 
A doenga pode ser adquirida de forma acidental ou 
pode ocorrer na forma neonatal, adquirida na ma- 
nipulagao do cordao umbilical por instrumentos 
inapropriados e nao estcrilizados, 

Clmicamentc, a doenga manifesta-se com febre 
baixaou ausente, hipertonia muscular mantida, hi- 
per-reflexia e espasmos ou contraturas paroxisticas. 

Embora o tetano seja raro em nagocs desenvol- 
vidas, a doenga permanece endemica no mundo 


* Deve ser utilizada antitoxina tetanica, sendo a imu- 
noglobulina antitetanica a de escolha antes de de- 
bndamento de ferimento. 

* 0 metronkJazof 6 o antibiotico de escolha, mas a 
penicilina e uma opgao. 

w Os benzodiazepfnicos sao necessaries para evitar 
maiores complicagoes da doenga. Gpgoes inciuem 
baclofeno, propofof e outras medicagoes. 

n Mesmo com tratamento adequado, a mortalidade 
permanece elevada, princlpalmente devido a com- 
plicagbes da internagao em UTI. 


em desenvoivimento, onde apresenta aproximada- 
mentc um milhao dc casos novas por ano, com 
300.000 a 500,000 mortes, No Brasil, o mimero dc 
casos anuais varia entre 500-600 casos, com mor- 
talidade de aproximadamente 20%, em alguns an os 
ultrapassando 35%. A maioria dos casos ocorre nas 
regioes Norte e Nordeste, 

ETIOLOGIA E HSIOPATOLOGIA __ 

O Clostridium tetani e um bacilo Gram-positivo 
csporulado anaerobio quo se cncontra no solo, A 
infeegao ocorre pela introdugao dc esporos em so- 
lugao de continuidade da pdc e mucosas (ferimen- 
tos super ficiais ou profundos de qualquer natureza), 
O tetano ocorre quando os esporos de Clostridium 
tetani ganham acesso ao tecido humano danificado. 
Apos a inoculagao, G tetani se transforma em ama 
bacteria em forma de haste vegetativa e produz a 
tetanospasmina mctaloprotease {tambem conheci- 
da como toxina tetanica). A presenga dc tecidos 
desvitalizados, corpos estranhos, isquemia e infec- 
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gao contribui para diminuir o potencial de oxirre- 
dugao e, assim, estabcleccr as condigoes favordveis 
ao dcscnvolvimcnto do bacilo. 

Dcpois de atingir a medula espinal e o tronco 
cerebral atraves de transporte axonal retrogrado e sc 
ligar de forma irrevcrsivcl aos receptores locals, a 
toxina bloqueia a neurotransmissao por sua agao 
com clivagem das proteinas de mcmbrana envolvidas 
na exocilose. O efeito e a desinibigao de neuronios 
que modulam impulsos excitatorios do cortex motor. 
Esta desinibigao das celulas do corno anterior e 
neuronios autonomicos resulta cm aumento do tonus 
muscular, espasmos dolorosos e instabilidade auto- 
ndmica general izada. Os efcitos induzidos pda toxi¬ 
na do tetano cm celulas dos cornos anteriores da 
medula, tronco cerebral c neuronios autonomos sao 
dc longa duragao, porque a rccuperagao exige o cres- 
cimento de novos terminals dos nervos axonais. 

A rigidez muscular no tetano ocorre atraves de 
um mecanismo complexo, que envolvc lun aumen¬ 
to na taxa de disparo de repouso dos neuronios 
motores e falta de inibigao das respostas motoras 
reflexas aferentes aos estimulos sensoriais. A teta- 
nospasmina bloqueia a liberagao de neurotrans- 
missores inibitorios como GABA e giicina, Lndu- 
zindo hipercxcitabilidade dos neuronios motores 
com rigidez e contragoes musculares secundarias. 
Alcm disso, a falta dc controle neural da liberagao 
adrenal de catecolaminas produz um estado de ati- 
vagao aumentada do sistema simpatico, que se ma- 
nifesta com sudorcse aumentada, taquicardia c 
hipertcnsao. 

A tetanolisina e outra toxina produzida por C. 
tetmi durante a sua fase inicial de crescimcnto. Tern 
propriedades hemoliticas e provoca danos na mem- 
brana em outras celulas, mas o seu papel no quadro 
clinico do tetano e incerto. 

O tetano apresenta fatorcs predisponentes que 
incluem lesoes penetrantes, tecidos desvitalizados 
e corpos cstranhos. Os fatores predisponentes e dc 
evolugao dcsfavoravel do tetano estao sumarizados 
nas Tabelas 1 e 2. 

ACHADOS CLINICOS _ 

O tetano pode ser classificado em acidental (gene- 
ralizado, localizado ou cefalico) ou neonatal e iremos 
comentar cada uraa dcssas formas posteriormente 
neste capitulo. 

O periodo de incubagao do tetano pode ser tao 
curto quanto 1-2 dias ou tao longo como 2-3 mescs, 


tabela l Fatores predisponentes do tetano 


Lesao penetrante 
Aborlo septico 
Tecido desvitalizado 
Corpo estranho 
Isquemia localizada 
Fraturas expostas 

Lesao contaminada por outras bacterias 
Aplicagao intramuscular nao esterilizada 
Infecgoes dentarias 

Uiceras de extremidades em diabeticos 


Cirurgias abdominais com infecgoes e necrose 
Manipulagao de cordao umbilical 


tabela 2 Fatores de risco para evoiugao desfa- 
voravel 

r Periodo de incubagao < 7 dias (principalmente se ' 
< 46 horas) 

; m Ftdpida progressao (detcrioragao clinica em < 46 horas) • 
i » Idads > 60 anos 
j ■ Comorbidades graves associadas 

: ■ Compiicegoes infecciosas, respiralorias, hemodina- j 
! micas ou renais na admissao ; 


com a maioria dos casos ocorrendo entre 3 e 21 dias 
(media de 7 a 10 dias) apos a exposicao. O periodo 
de incubagao e tipicainente menor no tetano neo¬ 
natal. Aparccimento de sintomas com < 7 dias da 
exposigao e um fator prognostico de pior evolugao, 
principalmente se o periodo for menor que 48 ho¬ 
ras. A inoculagao de esporos em locais do corpo 
distantes do sistema nervoso central (p. ex., as maos 
ou pcs) resulta em um periodo de incubagao mais 
longo do que a inoculagao perto do sistema nervo¬ 
so central (p. ex., cabega ou pescogo). 

A forma clinica mais comum e grave do tetano 
e o tetano generalizado. O trismo, que e a contragao 
vigorosa do masseter, esta presente em mais de 50% 
dos pacientes na apresentagao. Pode progredir para 
envolvimento da musculatura cervical, com disfagia 
e contratura dc ombros, dorso e, posteriormente, de 
musculatura abdominal e regiao proximal de racm- 
bros inferiores e superiores, poupando musculatura 
distal de maos c p£s. Os pacientes apresentam difi- 
culdade significativa para abrir a inandibula. 

Apos o aparecimento do trismo, os pacientes 
costumam evoluir com rigidez e dor da muscula- 
tura cervical, disfagia {iotensa, progressiva, levando 
a incapacidadc dc alimentagao oral), contratura de 
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ombros e dorso. Os espasmos sao dolorosos e pro- 
gressivamente mais frequentes e intensos. As con- 
trrupoes sao extremamente dolarosas e intensas, a 
ponto de poderem causar fraturas e prejudicar a 
veil tilayao do padente. 

Coino os pacientes com tetano nao tern alteraipao 
da conscience, tanto as contracpoes tdnicas quanto 
os espasmos sao intensa e progressivamente doloro¬ 
sos. Os espasmos leiuriiLOS podem ser desencadeados 
por rufdos altos ou outros estimulos scnsoriais, como 
o contato fisico, sons ou a luz; durante a evolu<pao 
mesmo estimulos minimos podem desencadear os 
espasmos. Achados dinicos classicos de tetano in- 
cluem torcicolo espasmodico, opistotono, riso sar¬ 
donico, disfagia, periodos de apneia por obstru<pao 
das vias a£reas por contra <pao muscular e abdome 
em tabua. A Tabela 3 smnariza estes achados. 

Os pacientes com tetano generalizado normal- 
mente tern sintoinas de hiperatividade autonomica 
que podem se manifestar nas fases iniciais como 
irritabilidade, agitaipao, sudorese e taquicardia. Os 
pacientes apresentam frequentemente disautonomia 
significativa, com alternancia de periodos de hipo- 
tensao com hipertensao significativa e arritmias. 

Ocasionalmente o tetano se manifesta de forma 
localizada, com espasmos tonicos em uma extre- 
midade ou regiao do corpo. Essa forma de mani- 
festa<pao se denomina tetano localizado, que muitas 
vezes, mas nao invariavelmente, se transforina em 
tetano generalizado. O diagnostico do tetano local 
pode ser dificil. Por exemplo, em casos raros, pa¬ 
cientes com tetano precoce desenvolvem rigidez 
abdominal em tabua, que pode ser confundida com 
um abdome agudo ciriirgico. 

Uma das formas mais importantes de tetano 
localizado £ o chamado tetano cefalico, que oconre 
em pacientes com fcrimentos em cabe<pa e pescotpo. 
Os pacientes inicialmente podem apresentar apenas 

tabela 3 Sinais e sintomas caracteristicos do 

tetano _ 

; n Riso sardonico: snvn vimentn da musculature facial 
I [i Opistotono; contratura da musculatura dorsal 

: n Periodos de apneia; contratura da musculatura 

toracica a farlngea j 

; b Torcicolo i 

i r.i Rigidez nucal I 

; '• Abdome rigido como tabua j 

ii Disfagia 


sintomas envolvendo pares de nervos cranianos. Os 
pacientes com tetano cefalico apresentam-se corn 
manifestaipdes que podem ser dificeis de serem re- 
conhecidas, podendo causar disfagia, trismo e neu- 
ropatias focais cranianas, que podem levar ao diag¬ 
nostico de acidente vascular cerebral. O nervo facial 
c o mais comumente envolvido no tetano cefalico, 
mas o envolvimento dos nervos cranianos VI, III, 
IV e XII pode tambem ocorrer por si so ou em 
combinarpao com os outros. 

A gravidade e as manifestaipoes clinicas de 
tetano podem variar de caso a caso, dependendo 
da quantidade de toxina tetanica que atinge o 
sistema nervoso central. Os sintomas e sinais po¬ 
dem progredir em um mdximo de duas semanas 
apos o inicio da doempa. A gravidade esta relacio- 
nada com o periodo de incubarpao da doempa e o 
intervalo a partir do inicio dos sintomas ao apa- 
recimento de espasmos; quanto maior o interva¬ 
lo, mais brandas as caracteristicas clinicas de te¬ 
tano. Alem disso, a doenrpa pode ser mais leve em 
pacientes com vacinarpao preexistente. Os efeitos 
induzidos pela toxina do tetano sao de longa du- 
ra^ao, porque a recuperarpao exige o crescimcnto 
de novos terminais dos nervos axonais. A durarpao 
usual das manifestarpoes clinicas do tetano e de 4 
a 6 semanas. Complicates do tetano incluem 
fraturas osseas, principalmente em vertebras, por 
conta dos espasmos musculares, incapacidade de 
ventilar e ate mesmo parada respiratoria. A di¬ 
sautonomia pode causar choque circulatorio, 
hipertensao, rabdomidlise, hemorragia digestiva 
e arritmias. 

Outra forma de tetano e o tetano neonatal. Ele 
tipicamente ocorre em criampas de 5 a 7 dias apds 
o nascimento (3 a 24 dias). O inicio da doempa e 
geralmente mais rapido no tetano neonatal e pode 
progredir ao longo de horas, ao inves de dias, pro- 
vavelmente porque o comprimento das fibras axo¬ 
nais e proporcionalmente menor em criampas. 

O tetano neonatal apresenta-se inicialmente com 
a recusa da criampa em se alimentar e dificuldade de 
abrir a boca devido ao trismo. A criantpa, apds sugar 
o leite, apresenta contrarpao muscular significativa 
dos musculos facials, que pode resultar no sorriso 
sardonico. As maos sao muitas vezes apertadas, os 
pes tornam-se dorsiflexionados e o tonus muscular 
aumenta. Conforme a doempa progride, os neonatos 
se tornam rigidos e opistotono (espasmo de exten- 
sores da coluna vertebral) se desenvolve. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

E DIAGNOSTIC*) _ 

O diagnostic dc tetano e clinico e muitas vezes 
cvidcnte. O tetano devc scr suspeitado quando ha 
uma historia de lesao dc risco e uma historia de 
imunizacjao inadequada para o tetano. No entanto, 
por vezes, o tetano pode ser confundido com outros 
processos. Os exames laboratoriais no tetano cos- 
tumam ser inespecificos e sao realizados principal - 
mente para monitorar complicates da doen^a. A 
CPK, por exemplo, deve ser colhida para avaliar 
possibilidade de rabdomiolise associada; sugere-se 
que seja colhida diariamente para monitorizar lesao 
muscular grave associada a doen^a ou ao uso de 
bloqueadores neuromusculares. 

Outros exames induem hemograma completo, 
eletrolitos c funpio renal. Os pacientcs podem apre- 
sentar lcucocitose devido ao estresse associado a 
doen^a e potenciais complicates infecciosas. 

A coleta de liquor nao e realizada dc rotina, mas 
pode ser considerada se suspeita de mcningoence- 
falite e costuma estar dentro dos parametros de 
normalidadc. Exames de imagem eventualmente 
realizados, como tomografia de cranio e ressonan- 
cia magnetica, tambem se encontram normals. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O tetano pode as vezes ser confundido com dis- 
tonias induzidas por drogas, como as causadas por 
fenotiazinas e metoclopramida, entre outras me- 
dica<;oes. As distonias induzidas por drogas mui¬ 
tas vezes produzem desvio acentuado dos olhos, 
que nao costuma ocorrer no tetano, e a ausencia 
do contra<;ao muscular tunica entre espasmos fala 
contra o diagnostico de tetano. A administrate 
de um agente anticolinergico como a benzotropi- 
na geralmente elimina os espasmos em distonias 
induzidas por drogas, mas nao tem efeito em pa- 
cientes com tetano. 

Infec^oes dentarias podem produzir trismo, em 
gcral quando existe a presemja dc um abscesso den- 
tario, nesses casos a doen^a nao costuma ter pro- 
gressao. 

O envenenamento por estricnina devido a in- 
gestao de veneno de rato pode produzir uma sin- 
drome clinica semelhante ao tetano. 

Os pacientes com sindrome neuroleptica ma¬ 
ligna podem se apresentar com sintomas de insta- 
bilidade autonomica e rigidez muscular. No entan- 
to, a presen^a de febre, cstado mental alterado e 


recente introduce* de um agente neuroleptico ge¬ 
ralmente faz a distin<;ao com o tetano, 

A sindrome da pessoa rigida e uma desordem 
neurologica rara caracterizada por rigidez muscu¬ 
lar grave. A ausencia de trismo ou espasmos faciais 
e resposta rapida a benzodiazcpinicos costumam 
diferencia-la do tetano. 

A Tabela 4 sumariza os principals diagnostics 
diferenciais do tetano. 

TRATAMENTO _ 

As diretrizes recomendam que todos os pacientes 
com diagnostico de tetano sejam internados em 
Unidade de Terapia Intensiva {UTI). Os pacientes 
devem ser monitorizados e mantidos com medidas 
de suporte, sendo recomendado mane jo preeqee 
e agressivo das vias aereas. As evidencias em rela- 
<;ao ao tratamento espccifico do tetano Lnfelizmen- 
te sao fracas. 

Os principals objetivos no manejo de pacientes 
com tetano induem: 

■ Interromper a produtjao de toxinas. 

■ Neutraliza^ao da toxina nao ligada. 

■ Manejo de vias aereas. 

■ Controle de espasmos musculares. 

■ Manejo da disautonomia. 

■ Cuidados de suporte. 

E recomendado o uso de imunoglobulina an- 
titetanica (IGHAT) ou do soro antitetanico (SAT) 
para evitar a progressao da doen^a. A preferencia 
e pela imunoglobulina antitetanica humana 
(IGATH) via intramuscular profunda 500 a 5.000 
UI (infiltrar parte da dose perto da ferida nao e mais 
recomendado cm diretrizes). Alternativamente uti- 
hza-se o SAT em dose de 20.000 a 30,000 UI IM 
(aplica^ao cm 2 grupos musculares diferentes e 
recomen da-sc o uso profilatico de anti-histaminicos, 
como a difenidramina). 

Apos a utiliza^ao da IGATH podc-se proccder 
a desbridamento da ferida para erradicar esporos 
e tecido necrosado, eliminando, assim, a produ^ao 
de toxinas. Esse passo so pode ser realizado apos o 
uso da IGATH ( 1-6 horas apos) devido ao risco de 
libera^ao de toxinas nao neutralizadas, piorando o 
quadro dinico do paciente, 

O tetano 6 uma das poucas doen^as bactcrianas 
que nao conferem imunidade apos a recupcra^ao da 
doen^a aguda, assim todos os pacientes com tetano 
devem receber a imuniza^ao ativa com um total dc 
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tabela 4 Principais diagnosticos diferenciais do tetano acidental 


Doenga 

Caracteristicas que diferenciam do tetano 

Distonia por drogas {metoclorpramida, fenotiazinas, ) 

i 

t 

Desvio acentuado dos olhos em relagao ao tetano e sem 
contragao tdnica fora dos espasmos j 

i Infecgoes dentarias (apenas trismo) 

Causam apenas trismo, sem antecedent© de lesao de risco, sem 
pnogressao da doenga 

Envenenamento por estricnina 

Histdrico de exposigao. Ausencia de trismo entre os espasmos 

Sindrome neuroldptica maligna 

Os pacientes costurnarn terfebre e estado mental atterado 

1 Sfn drome da pessoa rfgida 

AueSncia de trismo o rcspocta mais rdpida ao uso de bereodia- ! 
zepfnicos 

i Condigoes psiqiiatricas (catatonia herbefrenica) 

i 

■ 

. Meningite 

_ _ __ _ j __ _^_ 

Pode cursar com opistotono, mas o estado mental costuma estar i 
alterado e febre e quase sempre presente e em altas temperatures ; 

j Raiva 

: .... .. 

Historia de mondedura por animais, Presenga de convulsdes, 
pacienle sem Irfsmo, Ocorre alteragao comportamental significativa \ 

; Trismo por doengas orofaringeas 

Nao costuma ter progressao da doenga i 

Doenga do soro 

Pode causar trismo por artrite tempo noman dibular secundaria, 
mas cursa com lesoes cutaneas a iinfonodomegalia 

*.— -.j 

Histsna ou conversao 

| 

Espasmos nao intensos. Quando o paciente se distrai, 
desaparecem as contragoes 

Condigoes que causam abdome agudo 

Podem cursar com abdome em tabua, sem as outras 
manifestagoes da doenga 


tres doses da vacina dT, com pelo menos duas sema- 
nas de intervalo, com imcio imediatamente apos o 
diagn6stico. O toxoide tetimico deve ser administra- 
do ein am local diferente da imunoglobulina especi- 
fica para o tetano. A vacina contra ooqueluche, tetano 
e difteria (dTpa) pode ser usada em vez de dT, mas, 
se usada, as recomenda^oes paraessa formula^io sao 
de apenas uma dose em adultos, exceto ein gestantes, 
quc devem receber dTpa durante cada gestacao. 

Tempi a antibiotica e recomendada na maioria 
dos pacientes. O metronidazol {500 mg por EV 6/6 
ou 8/8 h) e o tratamento preferido para o tetano, 
mas penicilina G {2 a 4 milhoes de unidades de EV 
4/4 ou 6/6 h) e uma alternativa segura e eficaz. A 
dura^ao do tratamento recomendada e de 7 a 10 
dias. Em estudos nao houve diferen^a da mortali- 
dade com metronidazol em compara^ao com a 
penicilina. A preferencia pelo metronidazol em 
rela^ao a penicilina se deve a fatores como o anta- 
gonismo central de GABA, que ocorre com a peni- 
cilina e sua a^ao potencial em aumentar o efeito 
estimulatorio da toxina tetanica. 

Em infec0es mistas, cefalosporinas como a 
cefazolina (1 a 2 g EV 8/8 h), cefuroxima (2 g EV 
6/6 h) ou ceftriaxona (1 a 2 g EV 24 h) sao op^oes. 

O controle dos espasmos musculares e impor- 
tante, pois sao uma amea^a a vida, uma vez que 


podem causar insuficiencia respiratoria, levar a 
aspira^ao e induzir exaustao no paciente. Varios 
medicamentos podem ser usados para controlar 
esses espasmos. Atemjao para o controle de luz ou 
som na unidade de interna^ao e fundamental na 
profilaxia dos espasmos musculares. Com o uso dos 
bloqueadores neuromusculares, essas medidas di- 
minuiram de importincia. Os benzodiazepinicos 
sao a medicaijao dc cscolha para o controle dos 
espasmos. O diazepam e a medicafao recomenda¬ 
da em diretrizes, mas o midazolam tem a vantagem 
teorica de menor risco de acidose Utica. A dose 
usual de diazepam e de cerca de 30 mg EV em 24 
h, dada em doses de 5 mg a cada 4 horas, mas doses 
superiores a 120 mg ao dia podem ser necessarias. 
A dose de midazolam e de 5-15 mg/kg por hora ou 
conforme a necessidade. Pacientes em uso de altas 
doses de benzodiazepinicos necessariamente pre- 
cisam estar em suporte ventilatorio invasivo. 

Op^oes aos benzodiazepinicos incluem o ba- 
clofeno, via intratecal (preferencial) na forma de 
bolus de 1.000 meg ou de infusao continua. A a^ao 
do baclofeno e estimulando os receptores pos-si- 
napticos beta-GABA. O propofol tambem pode ser 
utilizado para controle de espasmos e rigidez mus¬ 
cular; seu uso prolongs do tem sido associado a 
acidose lactica, hipertrigliceridemia e disfun^ao 
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pancreatica, assim os benzodiazepinicos ainda sao 
a primeUa escolha. 

Os agentes bloqueadores neuromusculares sao 
utiiizados quando a scda^ao com os benzodiazepi¬ 
nicos nao atinge controle dos espasmos. Rocuronio 
e a primeira escolha 11 a dose de 1 mg/kg ou vecuro- 
nio 0,01 mg/kg em bolus e dcpois de 3 minutos dose 
de 0,15 mg/kg; essas medicagoes sao menos susce- 
tiveis a causar disfungao autonomica. O pancuronio, 
um agente de longa a^ao, era utilizado tradicional- 
mente, mas como inibe a recapta^ao de adrenalina 
pode piorar a instabilidade hemodin^mica, deven- 
do ser evitado. 

A traqueostomia e indicada precocemente nes¬ 
ses pacientes apos a ventila^ao mecanica, pots eles 
podem hear senianas em ventila^ao mecanica e o 
manejo de vias aereas deles, como ja comentado no 
capftulo, deve ser agressivo, 

Em pacientes com hipotensao, o tratamento 
inicial e com soiu<;bes isotonicas. 

Em pacientes com disfun^ao autonomica, varias 
medica^oes foram testadas, mas apenas o tratamen¬ 
to com sulfato de magnesio foi estudado em um 
estudo clfnico randomizado no tetano, com dose 
inicial de 40 mg/kg ao longo de 30 minutos, segui- 
da pela infusao continua, de 2 g por bora para pa¬ 
cientes com mais de 45 kg ou 1,5 g por hora para 
pacientes < 45 kg. A medica^ao diminui a necessi- 
dade de vcntilagao mecanica c necessidade de dro- 
gas para controlar espasmos musculares e disfungao 
autonomica e e recoin endada hoje como parte do 
tratamento dos pacientes com tetano* 

O betabloqueio com labetalol (0,25 a 1,0 mg/ 
min) e administrado com frequencia devido a sua 
agao alfa e betabloqueadora* O betabloqueio isola- 
do coni propranolol deve ser evitado por causa de 
relatos de morte siibita com a medicagao* A cloni- 


dina pode ser utilizada em dose de 0,3 mg 8/8 h via 
oral ou sonda* O sulfato de morfina (0,5 a 1,0 mg/ 
kg por hora por infusao intravenosa continua) pode 
ser utilizado para controlar a disfungao autonomi¬ 
ca, bem como para induzir a analgesia. 

Em pacientes com tetano grave, imobilidade 
prolongada na UTI 6 comum, com o paciente 
podendo permanecer em ventilagao mecanica 
por semanas. Tais pacientes estao predispostos a 
infeegoes hospitalares, uiceras de decubito, este- 
nose traqueal, hemorragia gastrointestinal e doen- 
9 a tromboembolica* A profilaxia de tromboem- 
bolismo com heparina nao fracionada, heparina 
de baixo peso molecular ou outros anticoagulan- 
tes deve ser administrada precocemente. A pro¬ 
filaxia de ukcra de estresse pode ser prescrita cm 
pacientes em ventilagao mecanica com bloquea¬ 
dores H 2 ou inibidores da bomba de prbtons, A 
fisioterapia deve ser iniciada assim que os espas¬ 
mos cessarem, para evitar sequelas da imobiliza- 
gao prolongada, 

PRORLAXIA _ 

A profilaxia do tetano apos um ferimento tem uma 
abordagem especifka. A imunizagao de mulheres 
gravidas ou em idade fertil reduz a mortalidade do 
tetano neonatal em cerca de 94%. Melhorar a hi- 
giene durante o par to domidliar no mundo em 
desenvolvimento tamb 6 m pode desempenhar um 
papel importante na prevengao do tetano neonatal. 
A Tabela 5 sumariza a profilaxia desses pacientes. 

INDICATES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com tetano devem scr interna- 
dos em UTL Os pacientes com sequelas podem 
necessitar de seguimento em longo prazo* 


tabela 5 Profilaxia de tetano 

tmunizado 

Ferimentos superficies ; Sem condutas especificas, 


e limpos 

Ferimentos profund os 
ou contaminados 


j alem dos cuidados locais e 
; higiene adeqirada 

’ Sem condutas especificas, 

I alem dos cuidados locais e 
; higiene adequada 


imunizagao entre 5 e 10 anos 

Sem condutas especificas, 
alem dos cuidados locais e 
higiene adequada 

Vacina dT 0,5 mL IM, 
encaminhar para outras doses 


Sem imunizagao adequada 
ou status desconhecido 

Vacina dT 0,5 mL M, 
encaminhar para outras doses 


1 IGHAT 250 U IM 
* Vacina dT 0,5 mL IM, 

\ encaminhar para outras doses 
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Tetano acidental 

i 

Internagao em UTI em 
ambrente isolado 

i 

Control© de espasmo 
com benzodiazeplnicos 


r~ 

Disfungao autonomies 
Utilizer sulfa to de 
magn£sio 
Corrigir hipotensao 


Y 

Antibioticos: 
rnetronidazol ou 
ponicilina cristalina 


t 


Se entubagao 
orotraqueal, 
conslderar 
traqueostomla 
precoce < 24 h 


IGHAT OU SAT 

l 

Debridamento do 
foco 1 *6 h apbs uso 
de IGHAT ou SAT 


figura i Manejo do tetano acidentaL 
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Chikungunya 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ A febre Chikungunya tem o mesmo vetor da den¬ 
gue e rapidamente esta se alastrando pe!o conti- 
nente americano. 

• A maioria dos casos e sintomdtiea e cursa com fe¬ 
bre alta e poliartralgias sinnetricas e intensas. 

w 0 quadra pode durar semanas e meses com ar- 
tratgia limitante. 

k As alteragoes laboratoriais sao inespecfficas, como 
linfopenia e plaquetoperia. 

■ 0 perfodo de incubagao e de 3 a 7 dias epos a pi- 
cada do mosquito, e a maioria dos pacientes 6 sin- 
tomatica. 


INTRODUgAQ E DEFINIgOES _ 

A febre Chikungunya (CHIKF) e uma doenga cau- 
sada por urn arbovirus RNA, pertencente ao g£ne- 
ro Alphavirus e da familia Togaviridae. Eodemica 
no oeste africano, ela e transmitida pelo mesmo 
vetor da dengue: o mosquito Aedes Aegypti. 

A CHIKF se torna importante era nosso meio 
por causa da possibilidade de uma epidemia em 
nosso pais devido ao rapido alastramento da doen¬ 
ga, com o primeiro caso de transmissao local no 
hemisferio ocidental em 20 L 3 e o vetor em comum 
com a dengue, 

Identificado pela primeira vez na Tanzania, o 
virus Chikungunya e originirio da Africa Ociden¬ 
tal. Posteriormente alastrou-se pela Africa, Sudoes- 
te Asiatico e India, sendo o primeiro caso ocorrido 
fora do continente africano identificado na Tailan- 
dia em. 1958. Na Africa, o virus e mantido na natu- 
reza por um ciclo silvestre, que envolve primatas 
selvagens e mosquitos que habitant a floresta. O 
virus, posteriormente, chegou na Asia, onde a trans¬ 
missao ocorreu sobretudo atraves do Aedes aegyp- 


* 0 padrao-ouro para o diagnostico e a cultura viral 
ou isolamento do vfrus por RT-PCR. 

* Presenga de IgM na fase aguda ou aumento de 4 
vezes em tftulos de IgG podem confirmar o diag¬ 
nostico. 

* 0 tratamento e apenas com medidas de suporte, 
ccmplicagoes hemorragicas sao muito raras; a 
mortalidade e baixa e ocorre principalmente em 
idosos. 


ti e, em menor grau, por meio de um mosquito 
Aedes albopictus. 

EPIDEMIOLOGIA _ 

A doenga foi documentada pela primeira vez sob a 
forma de um surto na Tanzania. Apos a identifica- 
gao inicial do virus, surtos csporadicos continuaram 
a ocorrer na Africa Central e Sul, mas pouca ativi- 
dade foi relatada apos os meados da ddcada de 1980. 

Em 2004, no entanto, um surto originado na 
costa do Quenia posteriormente se espalhou pela 
primeira vez fora da Africa continental para Cama- 
roes e Reunion Island, nesta ultima envolvendo cer- 
ca de um tergo da populagao. A rapida propagagao 
dessa epidemia foi atribuida a uma mutagao que 
permitiu um aumento da infectividade para um se- 
gundo vetor, o mosquito A. albopictus. Esse fenome- 
no possihilitou uma maior transmissao da doenga, 
pois o A. albopictus, ou “tigre asiatico”, e capaz de 
infectividade maior em comparagao com o Aedes 
aegypti. O Aedes albopictus tem ampla distribuigao 
em regioes temperadas, o que tornou possivel para 
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o virus espalhar-sc, nos dois anos seguintes, para 
outras regiocs, induindo areas da Europa. 

O virus espalhou-se postcriormente para vdrias 
outras ilhas do Oceano Indico e outras partes do 
mundo. A epidemia tambem se alastrou, a partir 
das ilhas do Oceano Indico, para a India, onde gran- 
des surtos ocorreram em 2006. O surto na India 
continuou em 2010 , resultando cm milhoes de no- 
vos casos que aparecem nas areas em que nao ha- 
viam sido relatados antes casos auto clones* A doen- 
9 a agora e relatada pela OMS em quase 40 paiscs 
de varias rcgioes, incluindo o Sudeste Asiatico* 

Em agosto dc 2014 ja cram rclatados mais de 
500.000 casos coniirmados de febre Chikungunya 
no continente americano. No Brasil foram notifi- 
cados pcrto de 200,000 casos provaveis em 2017, 
com incidencia de 89,5 casos a cada 100.000 habf- 
tantes, 0 que representa uma queda em reia^ao a 
anos antcriores, sendo o estado do Ccara particu- 
larmente afetado. 

FIS1QPATOLQG1A _ 

A fisiopatologia da doen^a ainda nao e completa- 
mente conhecida, mas apresenta similaridades com 
a dengue. As celulas epiteliais e endoteliais, fibro- 
blastos c macrofagos sao os tipos celulares mais 
suscetiveis as aijoes do virus. A entrada do virus nas 
celulas ocorrc por endocitose; uma vez no compar- 
timento intracelular, o virus exerce efeito citopatico, 
induzindo a apoptose. 

Nao existc imunidadc populacional contra a 
doen^a, mas uma vez adquirida a imunidadc indi¬ 
vidual, esta e prolongada. 

Durante a infeccao, ocorre uma rea^ao infla- 
matoria corn grande produce de interferon do tipo 
1 , o que explica parte de suas manifesta^oes. Nos 
primeiros dias de infec^o tambem e descrito que 
h uma nos evoluem com viremia importantc, o que 
facilita a transmissao, pois os mosquitos sao facil- 
mente infectados ao picar humanos nesta fase. 

MANiFESTACOES CL1NICAS _ 

O periodo de tncuba^fio apos a ptcada do mosqui¬ 
to Aeries e de 3 a 7 dias (intervalo de 1 a 14 dias). 
Nem todos os individuos infectados com o virus 
desenvolvem sintomas, mas a propor^ao de indivi¬ 
duos sintomaticos c alta, variando de 60 a 97% em 
diferentes cstudos. 

A docn^a dc Chikungunya pode se manifestar 
nas formas aguda, subaguda ou cronica. Na fase 


aguda, um caso e suspeito quando um paciente 
apresenta inicio agudo de febre superior a 38,5°C 
e artralgia significativa ou artrite nao explicada por 
outras condi<; 6 es medicas ou por um paciente que 
tenha residido ou visitado areas endemicas em um 
periodo de ate 2 semanas antes do inicio dos sin¬ 
tomas, 

A febre pode ser continua ou intermitente c 
podc ser alta (acima dc 40°C) com dura^ao usual 
de 1 a 5 dias (podc variar de 1 a 10 dias); c a de- 
fervescencia nao esta associada com a piora dos 
sintomas, em contraste com infect es pelo virus 
da dengue. 

Pouco depois do inicio da febre, a maioria das 
pcssoas infectadas desenvolve poliartralgias graves, 
envolvendo de 10 ou mais articulates, sendo si- 
metrica cm 60 a 80% dos casos. As dores articulares 
sao gcralmcnte simetricas e ocorrem mais frequen- 
temente cm punhos, cotovelos, dedos, joellios e 
tornozelos, mas tambem podem afetar articulates 
proximais, sendo descritas cm articulates das maos 
e punhos em 50 a 80% dos casos. As artralgias ten- 
dem a ser mais intensas no periodo matutino c sao 
aliviadas por atividade fisica Icvc. Edema articular 
secundario a tenossinovite pode ser visto em alguns 
casos. As artralgias sao frequentemente incapaci¬ 
tates devido a dor, hipersensibilidade, edema e 
rigidez articular. As artralgias de extremidadcs in- 
feriores podem ser iucapacitantes, resultando em 
dificuldade em deambular com caminhar lento, dc 
base ampia, andar vacilante e inclinado usualmen- 
tc para a frente, que pode persistir por meses c e 
uma manifestato caracteristica que inclusive ins- 
pirou o nome da docn^a. 

Um exantema maculopapular transitorio ocor¬ 
re normalmente de 2 a 5 dias apos o inicio da febre 
em aproximadamente 40-75% dos casos. E tipica- 
mente maculopapular, envolvendo o tronco e ex- 
tremidades, mas tambem pode incluir as palmas 
das maos, plantas dos pes e a face. 

Prurido significativo e descrito em cerca de 
25% dos pacientes; ocorre em geral apos 3 dias 
do inicio dos sintomas, persistindo ate o setimo 
dia de evolu<;ao. Outras lesoes cutdncas identifi- 
cadas durante surtos recentes inclucm lesoes ve- 
siculo-bolhosas com descama^ao, ulceras aftosas 
e lesoes vasculiticas. 

Linfadenopatia, por sua vez, ocorre em cerca 
de 10 a 40% dos casos c cnvolve principalmente 
linfonodos ccrvicais. 
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Sao relatadas ainda manifestagoes hemorragicas, 
incluindo hematemese e meiena* Esses sintomas 
sao mais raros que na dengue e alguns desses casos 
tambem exibiram Htulos crcscentes concomitantes 
de anticorpos para dengue, o que torna dificil atri- 
buir as manifestagoes ao virus Chikungunya isola- 
damente. Outros sinais e sintomas pouco relatados 
ineluem cefaleia, dor retro-orbital, nauseas, vomitos, 
smdromc memngea, conjuntivite, uveite, retinite e 
encefalopatia aguda* 

A fase aguda geraimente dura de 3 a 10 dias* A 
doenga subaguda ocorre de 2 a 3 meses apos a in- 
fecgao e se caracteriza pelo reaparecimento da po- 
liartrite distal associada a rigidez matinal e, por 
vezes, tenossinovite importante e desenvolvimento 
de fenomenos vasculares transitorios, como o fe- 
nomcno de Raynaud* 

A maioria dos pacientes ainda se queixa de sin- 
tomas deprcssivos, fadiga geral e fraqucza* Em pa¬ 
cientes com sintomas persistentes, uma scrie mos- 
trou que 90% dos pacientes afetados apresentaram 
crioglobulincmia* 

A forma cronica da doenga caracteriza-se pela 
pcrsistencia das artralgias por mais de 3 meses, A 
doenga raramente pode evoluir com artropatia 
dcstrutiva que se assemelha a artrite psoriatica, 
em alguns casos. Os sintomas podem persistir por 
mais de 2 anos e ate 30% dos pacientes apresen- 
tam sintomas 3 meses apos a infeegao, Alguns 
fatores sao associados com risen para desenvob 
vimento de doenga prolongada, como: idade maior 
que 45 anas* disturbiofi articularcs c ontras doen- 
gas preexistentes* 

A morte pela infeegao e rara, ocorrendo em 
mcnos de 1% dos casos, sendo mais comum em 
pacientes com mais dc 65 anos de idade. 

Em gestantes as infeegoes pelo virus nao tern 
pior prognostico* Infecgoes durante a gestagao nao 
parecem resultar na transmissao do virus para o 
feto, mas em ate 40% dos casos pode ocorrer trans¬ 
missao vertical se a gestantc estiver viremica no 
momento do par to, o que result a para o feto em 
complicates neonatais, induindo a doenga ncu- 
rologica, hemorragias e doenga do miocardio, A 
Tabela 1 resume a frequencia das principais mani¬ 
festagoes da Chikungunya. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

As alteragoes laboratoriais mais comuns associadas 
com a infeegao pelo virus Chikungunya sao lin- 


tabela i Manifestagoes dfnicas da Chikungunya 
: Manifestagao Frequ&ncia 

' Febre I 76-1Q0% 

POllartraigia 71-100% 

Cefaleia 50-70% 

Exantema 28-77% 

, Estomatite 25% 

CJIceras orate ' 15% 

Hiperpigmentagao 20% 

■ Dermatite esfoliativa ■ 540% 


fopenia e plaquetopenia, mas, ao contrario da den¬ 
gue, neutropenia nao costuma ocorrer, 

Elcvagocs de enzimas hepaticas, usualmcntc 
menores que 3 vezes o limite superior da normali- 
dadc, tambem sao frequentes e inespecfficas* 

O diagnostico laboratorial e realizado pelo iso- 
lamento do virus por RT-PCR, ou pela sorologia. O 
isolamento do virus e o padrao-ouro para o diagnos¬ 
tico* E possivel de ser realizado a partir de amostras 
de soro de pacientes com infeegao por ate 8 dias* 

O RT-PCR e alualmente o metodo mais sensivel 
e rapido para detectar a doenga de Chikungunya e, 
portanto, mais comumente utilizado para o diag¬ 
nostico e confirmagao da infeegao* O RT-PCR pode 
detectar o virus a partir de amostras colhidas na 
primeira semana de infeegao* O RT-PCR em tempo 
real tern alta sensibilidade c scus rcsultados podem 
estar disponiveis a partir de 1 a 2 dias* 

Para o diagnostico sorologico, o examc deve ser 
realizado imediatamente apos o inirio dos sintomas 
c uma segunda amostra deve ser colhida apos 10 a 
14 dias do inicio da doenga. O diagnostico sorolo- 
gico pode ser feito pela demonstragao de um au- 
mento de 4 vezes nos titulos de anticorpos IgG 
especificos em soros de fase aguda c corwalescentes, 
Alternativamente, a demonstragao de anticorpos 
IgM (MAC-ELISA) especificos para Chikungunya 
na fase aguda pode ser util. Se confirmagao aditional 
for necessaria, ela pode ser fetta por mcio dc ensaios 
de neutralizagao e de intbigao da hcmaglutinagao* 

O diagnostico depende da combinagao de acha- 
dos clinicos e laboratoriais* A Tabela 2 resume esses 
criterios diagnbsticos, 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Inclui outras doengas infccciosas, principalmente a 
dengue, A leptospirose e a malaria tambem sao as¬ 
sociadas a quadro febril, mialgias e tern anteeedente 
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tabela 2 Criterios diagnosticos para febre 
Chikungunya 

Diagnostico Criterio 

! Caso Febre de instalagao abrupta, com 

! suspeito calafrios e arLralgias, que persiste por 
semanas a mesas 

: Caso Caso suspeito e: 

: provavef m Viegem para local coin epidemia 

h Exclusao de malaria dengue e outras 

i causes de febre com artralgias 

Caso ! Pelo menos 1 dos seguintes: 

confirmado ; a Isoiamento de virus em culture 

n RIM A do vfrus detectado por RT-PCR 
m Ac IgM positive na fase aguda ou 
; convalescent a 

* Ac IgG com aumento de 4 x em seus 

titulos em 3-4 semanas 

cpidemiologico por vezcs senidhante, alem de alte~ 
ragocs de cnzimas hepdticas semclhantes. Quadros 
dc febre hemorragica tambem sao um diagnostico 
differencial* mas essas manifestagoes na febre Chikun- 
gunya sao raras e autolimitadas* A Tabela 3 discute 
os principals diagnosticos diferenciais, 

TRATAMENTO _ 

Nao existe terapia antiviral especifica disponivel 
para Chikungunya, e o prognostico na maioria dos 
casos ebom. Recomcndam-se repouso no lei to nos 
primeiros dias e sintomaticos para dor c febre. O 
paracetamol c a droga de escolha com a utilizagao 


de oiitros analgesicos; se o paracetamol nao for 
suficiente, outras medicares, incluindo opioides, 
podem ser utilizadas* A aspirina deve ser evitada 
devido aos efeitos colatcrais gastrointestinal e sin- 
drome de Reye. Anti-inflamatorios nao csteroidais 
ou cortieosteroides podem ter bencficio no alivio 
da dor s mas dcvc-se ponderar scus riscos em relagao 
aos beneficios especificos para o paciente. Alguns 
autores recomendam o uso de doroquina devido a 
sua capacidade de diminuir a mflamagao cm pa- 
cientes cronicos, mas nao existe evidencia dc bene- 
ficio real 

PREVENCAO _ 

Nao existe vacina disponivel, e a melhor prevengao 
e a protegao contra as picadas de mosquito* 

Indicagoes de internagao hospitalar, 
terapia intensiva e seguimento 

Os pacicntcs com manifestagdes hemorragicas 
neccssitam de internagao hospitalar, devendo ser 
considerada internagao em UTI, mas clas sao felix- 
mente raras. 

Apos controle da dor e descartados outros 
diagnosticos diferenciais potencialmente com ris- 
co a vida, os pacientes podem receber alta hospi- 
talan Os pacientes que apresentam artralgia cro- 
nica devem ser seguidos ambulatorialmentc apos 
a alta hospitalar. 


tabela 3 Diagnostico diferencial da Chikungunya 
Diagnostico Caracteristica 

i Dengue Tambem transnitida pelo mosquito Aedcs, evolui com quadro hemorragico mais grave e frequente 

Febre do Nilo Ocorre princtpalmente em imunossuprimidos: ocorrencia na Asia, Africa e algumas partes da Europe 
' Ebola Viagens para Africa, manifestagoes hemorr&gicas 

Hantavirus Pode cvoluir com sindromes hemorragicas ou cardiopuimonares. Ocorre prindpaJmcntc na Asia 

Rubeola Contain com paciente com rubeola, rash cutaneo 

[ Malaria . Viagens para Africa ou outros locals epidGmicos, febre cfcltca 

! Febre lassa Ocorre na Africa ocidental, pode cursar com febre hemorragica 

Parvovirus j Guraa com eritema, principalmente em bochechas r alem das artralgias, podem ocorrer aplasia de sen© 
I vermelha e outras citopenias 

I Hepatites virais j Dorcs articularos mais limitadas, raramente cursam com hemorragia, exceto no contexto de hepatite 
! fulminante 

| Caxumba Autolimltada, quadro doloroso menos intenso, pode evoluir com orquite e parotidit© 

Leptospirose Antecedent© de contato com agua de enchentes 
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CAO V EMERGENCES INFECClOSAS 


Caso suspeito 

Paciente com febre < 7 dias acompanhada da artralgia de inicio subrto 

. 1 . 


Grupos de risco: 
Gestantes 
Maiores de 65 anos 
Menores de 2 anos 
Pacientes com 
comorbidades 


J 


Sinais de gravidade e criterios 

! 

i 

de Internagao: 



Acometimento neuroldgico 


Avaliar sinais de 
gravidade, 

Sinais de cheque 

■ 

Dispneia 

j 

criterios de 

Dortoteciea 

\ 

internagao e 

Vomitos persistentes 

1 

grupos de risco 

Neonatos 



Descompensagao de doenga 



de base 

Sangramento de mucosas 


i : 

Padente sem sinais de 
gravidade e sem criteria 
de internagao 

1 

; 

Aco m panh amento 
ambulatorial 


y 

Exames; 

Esperifico: conforme 
orientag&o da vigMncia 
epidemiologica 
Inespecifico; hemograma 
completo a criterio m§dico 


t 


Paciente do grupo 
de risco 



Acorn panh amento 
ambulatorial com 
retorno diario 


y 

Exames: 

Especifico: conforme 
orientagao da vigifSncta 
epidemiologies 
inespecifico: hemograma 
complete a criterio medico 


Paciente com sinais de 
gravidade ou com criterio 
de internagao 

T 

Acompanhamento em 
internagao 


y 

Exames: 

Especifico: obrigatorio 
(PGR ou scrologia) 
Inespecifico: hemograma 
complete, fungao hepatica, 
transaminases, fungao 
renal e eletrdlitos 


1 


Conduta; 
Avaliagao de dor 
Hidratagao oral 
Notfficagao 

Orientar retorno em caso 
de persistence da febre 
> 5 dias ou aparecimento 
de sinais de gravidade 


y 

Conduta: 
Avaliagao de dor 
Hidratagao oral 
Notificagao 
Orientar retorno di&rio 
ate o desaparecimento 
dafebns 


1 

Conduta: 

Avaliagao de dor 
Hldratagao oral 
Notificagao 
Tratar complicagoes 
graves de acordo com a 
situagao clfnica 
Criterios de alia: ausencta 
de sinais de gravidade, 
aceitagao de hidratagao 
oral, avaliagao laboratorial 


i 


FiGURA 1 
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Zika virus 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* 0 Zika virus (ZKV) £ um fJavivfrus transmitido pelo 
mosquito Aedes aegypti, o mesmo que transmite 
dengue e Chikungunya. 

* Apenas 20% das infecgoes sao sintom^ticas. 

* A principal manifestagao 6 febre baixa 

* Rash maculopapular e conjuntivites nao purulen- 
tas sao frequentes. 

* Artralgias sao frequentes, mas menos intensas 
que na infeegao por dengue ou Chikungunya. 

« A presenga de dois dos seguintes enterics deve le- 
var d suspeita da doenga: febre baixa {37,8-38,5°C), 
artralgias (principaimente se em maos ou pes) f rash 
macutopapuiar e conjuntivite nao purulenta, 


INTRODUCAO E DEFINICOES __ 

Descoberto cm 1947 no sangue de um macaco na 
floresta de Zika em Uganda, o Zika virus (ZKV) e 
um flavivims da familia Flavivhidae. O virus tem 
como principal vetor o mosquito Aedes aegypti, o 
que explica a sua rapida disseminagao no contincn- 
te americano. 

Inicialmcntc nao sc acreditava que o virus cau- 
sasse infeegao em humanos, mas estudos mostramm 
a presenga de anticorpos contra ele em mais de 6% 
da populagao de Uganda. Em humanos, a doenga 
foi reconhecida pcla primeira vez em 1953, na Ni¬ 
geria, e so 13 casos dela foram descritos em mais 
de 50 anos. Em abril de 2007, um surto caracteri- 
zado por erupgao cutanea, artralgia e conjuntivite 
foi relatado na ilha dc Yap, na Micronesia, e ncle foi 
identificado o ZKV Posteriormente, foram identb 
ficados surtos na Poiinesia cm 2013/2014 e o virus 
foi identificado no Brasil cm maio de 2015, ocor- 
rendo em mais de 27 paises desde entao, Estima-se 
que no Brasil a ocorr&ncia seja de 440 mil a 1,5 
milhiio de casos. 


* A doenga pode ser associada a complicagoes pe- 
rinatais T como hidrocefaita, e neurofogicas, como 
srndrome de Guiilain-Barr6. 

* Alleragaes laboratoriais mespecificas incluem Jeu- 
copenia e plaquetopenias discretas e alteragoes 
de enzimas hep^ticas, 

* 0 diagnostico pode ser reakzado por RT-PCR nos pri- 
meiros 7 dias de manifestagao. Apos 4 dias T tftulos 
de anticorpos neutralizantes !gM 4 vezes maiores 
que tftulos da dengue tambern sao diagndsticos. 

* 0 tratamento e de suporte com analgesia, contro- 
!e de temperatura e hidratagao. 

* Deve-se evitar o uso de aspirina e antMrrflamatdrios. 


EPIDEMIOLOGIA E TRANSMISSAO _ 

O ZKV foi isoiado a partir de especimes de 
Aedes africanus, Aedes apicoargenteus> Aedes albo- 
pictus, Aedes luteocephahis , Aedes aegypti e Aedes 
vitattus, O modo mais importantc de transmissao 
identificado em nosso pais e a picada do mosqui¬ 
to Aedes aegypti. O virus tambern foi identificado 
na urina, no sangue, sfimeti e leite materno, de 
modo que essas sao vias possiveis de transmissao 
da infeegao, embora ele so tenha aparecido uma 
vez no sSmen e nao se saiba sc e possivel a trans¬ 
missao sexual. 

A infeegao pelo ZKV teve um surto na Bahia, 
com estimativa de mais dc 440 mil ate l>5 milhao 
de casos, como ja comentado. Na Colombia, em 
2015 ocorreram mais de 50 mil casos de infeegao 
pelo ZKV. 

Ein setembro de 2015, investigadores no Brasil 
notaram um aumento significative de casos dc nas- 
cidos com microcefalia, que foi compatfvel com 
infeegao pelo ZKV, com pelo menos 4.500 casos de 
relagao entre a infeegao pelo ZKV c a microccfalia. 



C/IPfTULO 62 ZIKA ViRUS 659 


Tambem na Polinesia Francesa foi demonstrada a 
rela^ao entre infecgao pelo ZKV e alteragoes fetais, 
incluindo microcefalia. 

FISIOPATOLOGIA _ 

Apos a transmissao do virus pela picada do Aedes 
aegypti ou Aedes albopictus, demonstra-se que os 
ceratinocitos e os fibroblastos da pele sao susceti- 
veis aos isolados de ZKV, e os virus se replicam 
inicialraentc em celulas dendriticas imaturas per- 
to do local da circula^ao tambem suscetiveis a atjao 
do virus. 

Posteriormente, o virus chega aos Imfonodos e, 
na sequencia, causa viremia. Embora a replicagao 
viral ocorra no citoplasma celular, um estudo suge- 
riu que os antigenos ZKV podem ser encontrados 
no nucleo das celulas infectadas. Ate o momento, o 
ZKV tern sido detectado em sangue humano tao 
precocemente quanto no dia de inicio da do eng a; e 
o acido nucleico viral foi detectado tao tardiamente 
quanto 11 dias apos a transmissao. E descrita trans¬ 
missao materno-fetal intrauterina e intraparto, mas 
ainda nao existe descrigao de transmissao pelo alei- 
tamento materno, e a transmissao por via sexual e 
discutivel. 

MANIFESTAQOES CLfNICAS _ 

O periodo de incubagao da infecgao e inceito, mas 
estima-se que seja de 4 a 11 dias. Cerca de 20-25% 
das infecgoes pelo ZKV sao sintomaticas. Os pa- 
cientes sintomaticos costumam apresentar sintomas 
semelhantes aos da dengue, embora em geral menos 
intensos. O sintoma associado mais frequente 6 uma 
febre baixa entre 37,8 e 38,5°C, e usuaimente e o 
unico sintoma por 1 a 2 dias. 

Um exantema maculopapular e descrito em 
aproximadamente 90% dos pacientes, ocorrendo, 
em geral, no segundo dia apos o aparecimento da 
febre, que costuma ser acompanhada de mialgias e 
artralgia, sobrctudo em maos e pes, relativamente 
leves quando comparadas ao verificado na dengue 
ou na infecgao pelo Chikungunya. A febre costuma 
ser baixa (menos de 38,5°C) e, juntamente com 
artralgias, 6 descrita em 65% dos pacientes. Uma 
conjuntivite nao purulenta ocorre em 55 a 90% dos 
casos. Cefaleia retro-orbital e descrita em quase 
40% dos casos, mas costuma ser menos intensa do 
que na dengue, assim como a astenia. As mialgias, 
por sua vez, ocorrem em aproximadamente 50% 
dos pacientes. 


Vomitos sao descritos em apenas 10% dos pa¬ 
cientes, e edema de membros inferiores pode ocorrer 
em ate 20% dos casos. Diarreia, dor abdominal e 
ulcerates de mucosa sao dcscritas, mas relativamen¬ 
te raras. 

Complicagbes da doenga incluem as menin- 
goencefalites e a sindrome de Guillam-Barre, que 
podem ocorrer de 4 a 20 dias apos o inicio do qtia- 
dro febril, sendo bem mais frequentes do que em 
casos de dengue ou Chikungunya, o que ocorre por 
conta da suscetibilidade que as celulas dendriticas 
apresentam ao ZKV. As manifestagoes hemorragi- 
cas, por su a vez, sao muito raras, assim como o 
choque associado a infecgao. 

Foram desenvolvidos criterios diagnosticos para 
a infect ao pelo ZKV, que incluem: 

■ Febre baixa (37,5 a 38,5°C). 

■ Rash maculopapular. 

m Artralgias, principalmente nas maos e nos pes. 

■ Conjuntivite nao purulenta. 

Dcvem estarpresentes pelo menos duas dessas 
manifestagoes para a suspeita de infecgao pelo ZKV 
As diferengas clinicas entre a infecgao pelo ZKV e 
outras infecgoes por flavivirus, como a dengue, es- 
tao explicitadas na Tabela 1. 

A infecgao mater na pelo ZKV esta associada 
a piora do prognostico fetal, mas a real extensao 
dos danos fetais causados pelo ZKV ainda precisa 
ser determinada. A coincidencia entre a epidemia 
da infecgao pelo ZKV e a microcefalia no Brasil e 
a presenga do virus no tecido cerebral de fetos 
nascidos de maes que tiveram infecgao pelo ZKV 
sugere um papel do virus na etiopatogenese da 
microcefalia. 

tabela i Diferengas clinicas entre as flaviviroses 


Achados 

clinicos 

Zika 

Dengue 

Chikungunya 

Febre 

-h-h 

+++ 

+ ++ 

Rash 

+++ 

+ 

++ 

Conjuntivite 

++ 


.... 

Artralgia 

++ 

+ j 

++ + 

Mialgia 

: + 

H-+ 


Cefaleia 

j+ ] 

i i 

! ++ 1 

+ + 

| Hemorragia 

j ™ 

! ++ . j 

..." 

| Choque 


+ 

+++ | 


Adapted a de: Center of Diseases Control. Zika virus: what 
clinicians should know. 
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Um estudo nacional prelirainar mostrou altc- 
ra?oes fetais cm ultrassonografias de 29% das macs 
com infecqao pclo ZKV. Outro estudo mostrou 
alteraijoes oculares como atrofia coriorretinal e 
anomalias de nervo optico associadas a infec^ao 
fetal pelo ZKV. O risco de aparedmento da micro- 
cefalia & maior quando a infec<;ao ocorre no perio- 
do embrionario, entre 3 e 8 semanas de gesta^ao. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Altera^oes laboratoriais inespecificas, como leuco- 
penia e plaquetopenia, podem ocorrer. Aumento 
discreto de enzimas hepaticas e LDH tambem e co¬ 
mum, assim como aumento de provas inflamatorias. 
Para investigate) de complicates do virus pode ser 
necessaria a realizaijao de exames adicionais, como 
ccocardiograma, avalia^ao de fundo de olho em caso 
de manifestai^oes oftalmologicas e tomografia de 
cranio e ltquido cefaiorraquidiano (LCR) em pacien- 
tcs com manifcsta^des neurologicas. 

O diagnostico da infec^ao pode ser reatizado 
por RT-PCR ou por sorologia. Nos primeiros 7 dias, 
o diagnostico pode ser realizado tanto pelo RT-PCR 
como por sorologia por MAC-ELISA. Apos 8 dias, 
a sensibilidade da RT-PCR cai, mas evidencias su- 
gercm que amostras de urina ainda podem ser po- 
sitivas apos 1 semana. Outros estudos mostram 
tambem melhor desempenho com uso de amostras 
de saliva ao inves de sangue. Em pacientes com mais 
de 4 dias de si atom as, a sorologia com anticorpos 
neutralizantes com titulos de IgM 4 vezes maiores 
quc os titulos para dengue tambem faz diagnostico 
da infeegao pelo ZKV. 

DIAGNOSTICO DIFERENC1AL _ 

O principal diagnostico difcrencial e pela infeopao 
pelos outros flavivirus, como da dengue e Chikun- 

tabela 2 Exames laboratoriais na infeepao por 
Zika virus 

; ■ Hemograma 

■ AST, ALT e LDH 

» Bilirrubinas direta o indireta 
m Ureia s ersatinina 
; k Provas inflamatorias 

; * RT-PCR no sangue ou na saliva (desempenho melhor : 
t nos primeiros 5 dias, pode ser usado ate o oitavo dia ! 
de sintomas) 

; h RT-PCR na urina (em um estudo, bom desempenho : 
ate 10 dias dos sintomas) i 

■ Sorologia por MAC-ELISA (positiva em 4 dias e 
permanece ate 2 semanas) 


gunya. As diferen^as entre as flaviviroses podem ser 
observadas na Tabela 1. Outras doen^as virais, como 
rubeola e parvovirose, tambem sao diagnostics di- 
ferenciais importantes nesses pacientes. A Tabela 3 
descrcve os principais. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento e basicamente de suporte, sendo in- 
dicado aos pacientes sintomaticos o uso de dipiro- 
na ou paracetamol para controle da dor ou febre. 
No caso de crup^oes pruriginosas, o uso de anti- 
-histaminicos pode ser benefico. Nao se recomen- 
da o uso de aspirin a e outros anti-inflamatorios 
nao esteroidais. As potenciais complicates da 
infecifao pelo virus, como a sindrome de Guillain- 
-Barr£, devem ser tratadas confer me a indicate 

tabela 3 Diagnostico diferencial do Zika virus 


Diagnbstico 

Caracteristica 

Dengue 

Tambbm transmitida pelo mosquito 
Keefes i tem quadro hemorr^gico mais 
grave e frequents 

Febre do Nilo 

Ocorre principalmente em 
imunoasuprimidos na Asia, Africa e 
algumas partes da Europa 

Ebola 

Apresenta quadro hemoiragico 
mais grave e frequente, ocorre na 
Africa 

Hantavirus 

Pode evoluir com sindromes 
hemorr&gicas ou cardiopulmonares. 
Ocorre principalmente na Asia 

Rubeola 

Contato com paclente com rubeola, ; 
rash cutaneo 

Malaria 

Viagens para Africa ou outros locals j 
epidemicoa, febre ciclica 

j Febre Lassa 

Ocorre na Africa Ocidental, pode 
cursar com febre bemorragica 

Parvovirus 

1 

Cursa com eritema, principalmente 
| em bochechas; albm das artraigias, 

■ pode ocorrer aplasia de serie 
vermelha e oulras citopenfas 

Chikungunya 

j Arlralgias muito mais intensas, nao 
! costuma cursar com conjuntivite 

Hepatites virais 

j 

j 

j Dares artieulares mais limitadas, 

1 ranamente cursam com hemoragia, i 
i exceto no contexto do hepatite 
; fulminante 

Caxumba 

\ Autolimitada, quadro doloroso menos 
| intense, pode evoluir com orquite e 
parotidite 

Leptospirose 

Antecedente de contato com agua 
de enchentes 
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clmica. Nao existe tratamento especifico para in- 
fec<;ao pelo ZKV. 

Os pacientcs podem eventualmente apresentar 
desidrata^ao importante e, ncssc caso 5 a hidrata<;ao 
endovenosa e indicada, 

Prevengao 

Nao existe ainda vacinagao contra a infec<;ao pelo 
ZKV, Desse modo, a prevengao das picadas do in- 
seto e outras formas de transmissao e a unica me- 
dida preventive Assim, uma abordagem integrada 
com medidas semelhantes as utilizadas para dengue 
e indicada nessa situa^atx Deve-se ter cuidado par¬ 
ticular para tentar impedir a transmissao da doen- 
ga em gestantes, considerando as complicates 
fetais potentiate dessa infeegao* 

Indicagoes de internagao, terapia intensiva 
e seguimento 

Padentcs com dor de dificil controlc on mani- 
festagoes hemorragicas tem indica^ao de interna^ao 
hospitalar, mas raramente e necessaria a internafao 
em UTL Lnfecgao materna necessita de seguimen¬ 
to ambulatoriai devido as complicates fetais* 
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Pontos importantes 

• A febre amarela 6 uma doenga viral sistSmica cau- 
sada por um flavivirus (RNA virus) hepatotropico 
que recebe o mesmo nome da doenga. 

« Caso suspeito de febre amarela: indivfduo com qua¬ 
dra febril agudo {ate 7 dias}, de infcio stibito, acompa- 
nhado de ictencia e/ou manrfestacoes hemorragicas, 
residente ou precedente de area de risco para febre 
amarela ou de locais com ocorrencia de epizootias 
em primatas ndo humanos ou isolamento de virus em 
vetores nos ultimos 15 dias, nao vacinado contra fe¬ 
bre amarela ou com estado vacinal ignorado. 

m A doenga e bifasica, com quadra inictal agudo de fe¬ 
bre alta, cefaleia de forte intensidade, mialgia, nau¬ 
seas, vomitos, irritabilidade. Essa fase dura de 3-5 
dias e d coincidente com o periodo de viremia. Em se- 
gufda, ha um peribdo de melhora dos sintomas. com 
sensagao de bemestar, que dura de 12 a 48 horas. 

» Infecgoes bactenanas secunddrias sSo comuns em 
cases com insuficiencia hepdtica, indicando-se an- 
tibioticoprofilaxia (cefotaxima e fluconazol) ou anti- 
bioticoterapia de amplo espectro. 

• Pacientes com quadras graves de febre amarela 
tern mortal idade de 40 a 60% e o obito deve-se S 
disfungao de multiplos drgaos. 

• A disfungao de multiplos drgaos na febre amarela 
e caracterizada por insuficiencia hepatica, lesao 
renal aguda oligurica, acidose refrataria, coagulo- 
patia com sangramentos principalmente da muco¬ 
sa do tubo digestive, pancreatite, disfungao car- 


INTRODUgAO E DEFIN1Q0ES _ 

O gcncro Flavivirus apresenta mais de 70 virus, a 
maioria dos quais c transmissive! por artropodes 
ou virus zoonoticos, incluindo ccrca de 30 que sao 
causadores de doengas no homem. Entrc as doengas 
causadas pelos Flavivirus se destacam a dengue c a 
febre amareia (FA). 


dfaca e manifestagdes neurologicas (diminuigao 
da conscience e convulsoes). 

* Aspartate aminotransferase (AST) e alanina ami¬ 
notransferase (ALT) sao muito elevadas em casos 
graves (mediana de 2,766 U e 660 U em casos 
graves)* 0 aumento dessas enemas ocorre cerca 
de 48-72 horas apos infcio dos sintomas, antes 
do aparecimento de ictericia* 

w Disfungao renal com olfgdria e aumento rapido dos 
nfveis de ureia e creatinina. 

m Leucopenia ocorre precocemente usualmente com 
valorem entre 1*500-2*500 cels./mm 3 * 

h Plaquetopenia e aumento significativo do tempo 
de protrombina associados a hemorragias signify 
cativas. 

w Diagnostico per sorologia MAC ELISA para febre 
amareia: a partir do 5°-7° dia de doenga, a IgM tor- 
na-se positiva* Aumento dos tftulos aptis quatro 
semanas (na convalescence) 6 diagnostico, A IgG 
e positiva apos a segunda semana de doenga. IgM 
significa infeegao recente (ate 3 meses) ou atual 
e deve-se considerar dados epidemiologicos e a 
historia vacinal (e positiva na reagao vacinal). IgG 
significa infeegao previa* 

■ Nos primeiros dias de doenga, os metodos diagnos- 
ticos sao o isolamento viral por cultura celular ou 
pela ainptificagao do RNA viral por protefna C reativa 
de transcriptase reversa em tempo real (RT-PCR)* 

* 0 tratamento da febre amarela e de suporte. Nao 
ha tratamento especffico ate o momento. 


Historicamente e atraves de estudos taxonomicos 
moleculares de cepas virais, a origem do virus da FA 
e reportada come sendo da Africa subsaariana, 

A doenga historicamente foi reconhecida em 
um surto que ocorreu no Novo Mundo em 1648. 
Acredita-sc que o virus tenha chegado nas Ameri¬ 
cas carreado por navios de comercio de escravos, 
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infestados por Aedes aegypti, vindos da Africa oci- 
dental. Nos dois seculos seguintes, surtos similares 
ocorreram em cidades portuirias no Novo Mundo 
e na Europa, como a epidemia da Filadelfia de 1793, 
na qual um decimo da popula^ao da cidade morreu, 
e a epidemia do Vale do Mississipi de 1878, com 
100 mil casos, cujo custo economico igualou-se ao 
or^amento nacional dos Estados Unidos, a epoca. 

As medidas sanitarias, especialmente a intro- 
duipao de agna canalizada, serviram para diminuir 
a transmissao da doen^a. A transmissao da FA por 
mosquitos foi demonstrada em 1900, e sua etiologia 
viral, em 1928. 

A cepa de virus vivo atenuado para a vacina foi 
desenvolvida na decada de 1930 pelo cientista sul- 
-africano Max Theiler, sendo considerada um gran¬ 
de avan<^o da medic in a, merecedora do prfimio 
Nobel. 

Apos mais de 70 anos, a implementa^ao da va¬ 
cina da FA em areas com transmissao endemica 
permanece incompleta e os surtos se repetem pe- 
riodicamente, inclusive afetando recentemente a 
area metropolitana de Sao Paulo com alto indice de 
mortalidadc e complicates. 

A FA e transmitida em 48 parses, incluindo a 
Africa subsaariana e a America do Sul tropical. 

O virus da FA tem como vetores os mosquitos 
Haemagogus e Sabethes no ciclo silvestre e Aedes 
aegypti, que e o inesmo vetor da dengue, no ciclo 
urbano da doen^a, Os mosquitos sao infectados ao 
alimentar-se do sangue de seres humanos viremicos 
e, subsequentemente, disseminam a infec^ao em 
novas ocasio es de alimenta^ao. 

A FA e endemica na Africa, com varies surtos 
epid£micos, com quase 90% dos 200 mil casos anuais 
ocorrendo nesse continente. Eutretanto, acredita-se 
que a incidencia da FA e subestimada, devido a 
subnotificates, com numeros provavelmente 50 
vezes maiores que os notificados. Desde 1990, foram 
relatadas epidemias em varios paises que anterior- 
mente nao registravam casos, como Niger (L990), 
Quenia (1992), entre outros. 

No seu ciclo selvagem, o virus 6 transmitido 
entre o mosquito, primatas nao humanos e o ho- 
mem, em epidemias que seguem a movimenta^ao 
dos animais e a circuiacao do virus para populates 
suscetiveis. 

No Brasil, os casos em seres humanos predo- 
minam no per[odo das chuvas, entre janeiro e mar- 
90 , prindpalmente em homens de 15 a 45 anos, que 


sao picados por mosquitos infectados, enquanto 
empregados como trabalhadores agricolas, silvico- 
las, soldados e colonos. 

O ultimo surto urbano no Ocidente ocorreu no 
Paraguai em 2008, apos um periodo de 54 anos 
desde 0 ultimo surto em Trinidad, em 1954. 

A febre amarela havia sido erradicada na maior 
parte do Brasil na decada de 1950, mas permaneceu 
endemica em algumas areas do pais, em particular 
na regiao da selva amazonica. A Figura 1 demons- 
tra a sbrie histbrica de casos de febre amarela sil¬ 
vestre de 1980 a 2016. 

Desde 2017, a regiao Sudeste do pais vem ob- 
servando avan 90 S dos casos de FA, em areas ante- 
riormente nao consideradas endeinicas e sem re- 
comenda 9 ao de vacina 9 ao. Casos ocorreram nos 
estados de Minas Gerais, Espirito Santo e Rio de 
Janeiro. Entre 0 final de 2017 e no inicio de 2018, a 
FA avan<;ou no Estado de Sao Paulo. Segundo o 
Boletim Epidemiologico do Centro de VigilAncia 
Epidemiologica da Secretaria de Saude do Estado 
de Sao Paulo, de janeiro a agosto de 2018 ocorreram 
537 casos confirmados, sendo 498 autoctones e 35 
importados, A maioria dos casos foi do sexo mas- 
culino (80,6%) e a mediana da idade de 43 anos. A 
Tabela 1 sumama estes casos. 

Durante periodos epidemicos, deve-se observar 
a definiqao de “caso suspeito” de FA (e outros agra- 
vos), que pode vir a ser readequada e redefinida 
para aumentar a sensibilidade diagnostica de novos 
casos. A definii^ao de “caso suspeito” de FA atual- 
mente, no Brasil, e: “individno com quadro febril 
agudo (ate 7 dias), de inicio subito, acompanhado 
de ictericia e/ou manifesta 9 oes hemorragicas, resi- 
dente ou procedente de area de risco para febre 
amarela ou de locais com ocorrencia de epizootias 
em primatas nao humanos ou isolamento de virus 
em vetores nos ultimos 15 dias, nao vacinado con¬ 
tra febre amarela ou com estado vacinal ignorado” 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOG1A _ 

Os flavivirus sao virus icosaedricos, com cerca de 
50 nra de dtametro e consistem em um envelope 
lipidico coberto densamente com proje 9 oes su- 
perficiais consistindo de 180 cbpias de protein as 
de membrana e 180 cbpias de glicoproteinas de 
envelope. Os virus sao instaveis no ambiente e sao 
sensiveis ao calor, a radsa^ao ultravioleta, a desin- 
fec 9 ao (incluindo alcool e iodo) e pH acido. A 
proteina do envelope apresenta propriedades bio- 
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1=1 Cases Eiumanos de FA Taxa de fetaltdacte (%} m '" Taxa de itfaiidatte m£dia (%) 

Fonte: Slirarr; Gt Artnv UVTV/ CGDT/DEVfT/SVS/ MS 
* Dados aluslliados ato a SE- 52/201(3 


figura 1 Serie historica do numero de casos humanos confirmados de febre amarela silvestre e a letalidade 
no Brasil de 1980 a 2016, 

Adaptada de Vasconcelos (2003, p, 275-93). 


tabela i Distribuigao dos casos, 6bitos e letalidade de febre amarela segundo municlpio de infeegao. 
Estado de Sao Paulo, 2018 


Municipio 

Caso (n) 

Obito (n) 

Letalidade (%) 

1 Aguai 

1 

i 

100,0 

j Aragariguama 

i 

— 


1 Aruja 

11 

4 

36,4 

i Atibaia 

46 

10 

20,6 

i ■ r ” . .. .. 

; Bom Jesus dos Perdoes 

4 

2 

50,0 

: 

! Braganga Paulista 

2 

2 . 

100,0 j 

| Braganga Paulista/Morungaba 

i 

1 

100,0 i 

: Cagapava 

3 

_ 

- 

; Caieiras 

2 

- 


i Campo Limpo Paulista 

5 

T~ 

20,0 | 

i Cotia 

m 

i . 

i 4 

50,0 

\ Diadema/Sao Paulo j 

i 

; 

- 

■ Embu 

: 2 

1 j 

; 50,0 

| Embu-Guagu 

5 

3 

j 60,0 

| Espfrito Santo do Pinhai 

4 

2 ! 

_ . . _ ! 

50,0 

: Francisco Morato 

2 

2 

! ioo,o 

1 Franco da Rocha 

7 

2 

28,6 

I Franco da Rocha/Mairipora 

..!.......! 

1- 1 

i... ...; 

; 

1 - 

Guaruj& I 

j_._ .. 

i 

100,0 

Guarulhos j 

23 

i 12 

| 52,2 


(continue) 
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tabela i Distribute ao dos casos, obitos e letalidade de febre amarela segundo muntcfpio de infecgao. 
Estado de Sao Paulo, 2018 (continuagao) 


Munlcipio 

Caso (n) 

Obito (n) 

Letalidade (%) 

Ibiuna j 

15 

.19.._._._.i 

66,7 

Igarata 

4. ' | 

2 

50,0 

[guape 

4 

_ 

— 1 

itanhaem 

1 

1 

100,0 

Itapecerica da Serra 

e 

2 

25,0 

Itapira 

1 


j 

Itariri 

6 

3 

37,5 

Itatiba 

; 

: 

- 

j 

Itatiba/Piedade 

1 

1 

100,0 5 

Jarinu 

9 

4 

44,4 

Joanopolis 

1 

i 

100,0 

\ Jundiaf 

2 

i 

50,0 

Juqula 


i 

100,0 

| Juqultiba 

3 

2 

66,7 

t 

Mairfpor^ 

152 

35 

23,0 

S Miracatu 

8 

2 

25,0 

j Monte Alegre do Sul 

2 ... 

2 

100,0 

| Monteiro Lobato 

13 

5 

38,5 

j Nazane Paulista 

29 _____ 

12 

41,4 

; Pariquera-Agu 

1 

- 

- 

Pedro de Toledo 

1 

- 

- 

Perufbe 

[2... 

1 

50,0 

Piedade 

i 5 

It.J 

60,0 

i 

Piracaia 

i'll | 

! 4 

36,4 

Queluz 

\ i 

F. j 

rr 

i 100,0 

Salto de Plrapora 

: 1 

j" . -j 

| - 

| Santa Isabel 

; 12 

4 i 

| 33,3 

■ Santa Rita do Passa Quatro 

[j. . ....J 

j 

: 

\ Sao Bento do Sapucai 

L 2 ...1 

1 ! 

! 50,0 

! Sao Joao da Boa Vista 

! 1 

: . . 

j 

1 

..1 

j Sao Jose dos Campos 

! 7 

4 

57,1 

Sao Lourenqo da Serra 

h 


..... j 

i Sao Lutz do Paraitinga 

rr. 

i 

i ■" ■ ■’ 

LL 

100,0 

j Sao Miguel Arcanjo 

1 1 _ _ _ j 

| 1 

100,0 

! Sao Paulo 

| 14 

6 

; 42,9 . | 

! Sao Roque 

i"" . ’ " 

1 

I 25 1 0 ; 

1 Sao Sebastiao 

|3 

2 

Nt ._... 1 

j Tambau 

|2 

. 1 

] 50,0 

j Tapirai 

IT . 

: - 

J i 

i ■. 

I Taubatb 

2 

| 1 \ 

| 50,0 

\ Ubatuba 

11 

3 

27,3 .j 

f Valinhos 

j 7 

5 

71,4 __ | 


(continua) 
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tabela i Distribuigao dos casos, obitos e letatidade de febre amarela segundo munidpio de infeegao. 
Estado de Sao Paulo, 2018 (continuagao) 

Munfcipio 

Caso (n) 

Obito (n) 

Letalidade {%) 

Varzea Pautista 

; 2 

, 2 

j 100,0 

Em investigagao 

: 9 

; 3 

| 33 t 3 

Indeterminado 

: 3 

! 2 

66 t 7 

Total geral 

| 502 

170 

35,5 


Fonts: Sinari; CVE/CCD/SES-SP, Alualizada em 17/00/2018, 


logicas importantes, incluindo a ligagao aos recep- 
tores das ccluias hospedeiras, a fusao da membra- 
11 a endossomal e mediagao da hemaglutinagao c 
ncutralizagao viral. 

Os flavivirus sao adaptados para descnvolver-sc 
em uma grande variedadc de insctos, carrapatos e 
vertebrados c a temperaturas quc abrangcm as term 
peraturas normals de artropodcs, repteis* marnife- 
ros e bospedeiros avidrios. Uma ampla gama de 
vertebrados* incluindo mamiferos, avcs e repteis, 
sao naturalmente infectados como hospedei.ros 
alternativos e amplificadores no ciclo dc transmis- 
sao entrc artropodes e vertebrados- Os virus sao 
considerados patogenicospara animais domesticos 
ou selvage ns, podendo causar infecgoes assintoma- 
ticas ou letais. 

As cepas do virus da FA sao divididas em sete 
genotipos: tr£s na Africa Oriental e Central, dois 11 a 
Africa Ocidcntal c dois na America do Sul, com uma 
cstreita relagao cntre virus da Africa Ocidcntal e da 
America do Sul, o quc corrobora a hipotese dc quc 
o virus FA chegou ao Ocidentc vindo da Africa, 

Os primeiros estagios de infeegao sao bastante 
semelhantes para todos os flavivirus* com um csta- 
gio inicial de replicagao local, no local da picada* 
seguido de disseminagao e viremia. Nos estagios 
iniciais, ocorre primeiraniente um aumento dos 
niveis de fator de necrose tumoral a (TNF-a), IL -1 
e, em menor grau, IL-6, com um pico de TNF-a 
secundario 7 dias depois. O virus replica inicial- 
mentc nos ganglios linfaticos locais, e em seguida* 
c carrcado pclos monocitos circulates at£ as celu- 
las de Kupficr no figado e outros niacrofagos ted- 
duais nos rins, pulmoes, adrenals, linfonodos, bago 
e medula ossea. 

As alteragoes patologicas sat) mais pronunciadas 
no figado e nos rins. O dano hepatocelular carac- 
teriza-se por uma hepatite predominantemente 
mediozonal. As alteracoes precoces nos hepatocitos 
infectados consistent em dcplegao tic glicogenio e 


edema, seguido de esteatose. As ccluias necroticas 
sofrem coagulagao, com a formagao de corpos eo- 
sinofilicos caracteristicos, que correspondent a 
morte celular por apoptose. O antigeno viral e iden- 
tificado inicialmente em celulas de KupfTer e apa- 
rece mais tardiamente em hepatocitos e celulas 
endoteliais. A arquitetura do lobulo liepatico e pre- 
servada* com manutengao da rede de reticulina, A 
cura ocorre sent fibrose, e assim, os pacientes so- 
breviventes nao evoluem com cirrosc hepatica. 

A albuminuria e a insuficieneia renal se rela- 
cionam com fatores pre-renais, incluindo hipovo- 
lemia por vomitos e miocarditc, que levam a necn> 
se tubular aguda. O antigeno viral pode scr 
identificado no rim, em celulas tubulares renais. 

No coragao, o virus pode causar miocarditc e 
afetar o sistema de condugao, o que contribui para 
a ocorrcncia de disturbios da condugao e arritmias, 
O cora^ao tambem pode ser afetado secundaria- 
mente pelas alteracoes endoteliais sistemicas, com 
choqne prolongado, O antigeno viral pode ser de- 
tectado nas celulas miocardicas. 

O quadro neurologico provavelmente decorre 
de uma conjungao de fatorcs, com distiirbios me- 
tabolicos (acumulo dc glutamina* aumento de amu- 
nia, uremia, acidose mctabolica etc,) que levam a 
desregulagao do fluxo sanguEneo cerebral e* por 
conseguinte, edema cerebral e hemorragias peri- 
vasculares, levando a edema difuso. Meningoence- 
falite tambem e descrita, 

Fenornenos hemorragicos sao encontrados em 
multiplos sistemas* na pele* superficies mucosas e 
em varios orgaos. Na mucosa do trato gastrointes¬ 
tinal sao observadas hemorragias nas mucosas* do 
tipo petequial focal ou difusa, com erosoes na mu¬ 
cosa, que levam a hematemese e mclcna. Isquemia 
segmentar ou extensa de algas intestinais decorre 
de hipofluxo esplancnico. 

A pancreatite tein sua patogenese ainda pouco 
esclarecida, mas pode ser resultante da agao direta 
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do virus ou de hipoperfusao difusa do orgao, por 
altera^oes hemodinamicas do leito esplancnico, que 
acompanha a insuficifcncia hepdtica. 

A causa dos sangramentos e lima combma^ao 
de sintese hepatica reduzida de fatores de coagula- 
9 &o, coagula<fao intravascular disseminada, trom- 
bocitopenia e disfun^ao endotelial e plaquetaria. 
Uma combina^ao de dano parenquimatoso direto 
pelo virus e uma sfndrome sist&mica semelhante a 
resposta inflamatoria sistemica parece contribuir 
para evolu^ao para choque e obito, 

Naqueles que tem quadra menos grave ou que 
sobrevivem a fase toxeruica grave, anticorpos neu- 
tralizantes elaborados na primeira semana de doen- 
9 a eliminam o virus e a recupera^ao e seguida de 
imunidade duradcura, por toda a vida. 

ACHADOS CLINICOS __ 

O per 10 do de incuba^ao da FA e de 3-6 dias. O 
espectro de manifesta^oes e ample, variando desde 
casos assintomaticos a uma sindrome viral autoli- 
mitada ate quadros com a trfade classica de ictericia, 
albuminuria e hemorragias, Febre hemorrdgica 
fatal e relatada em ate 50% dos casos notificades, 
Acredita-se que entre 5 e 50% das infec^oes sejam 
assintomaticas, mas alguns autores acreditam que 
o numero de infec^Ses assintomaticas seja de fato 
bem maior. 

Apds o periodo de incuba^ao, febre, cefaleia e 
mialgias iniciam abruptamente, acompanhadas de 
poucos achados de exame fisico, Os sinais mais 
comuns no exame fisico sao; sufusao conjuntival e 
dissociate pulso-temper atura, com bradicardia 
relativa durante a febre (sinal de Faget), Os partem 
tes podem ainda apresentar vomitos e irritabilida- 
de. Na maioria dos casos, a resolu^ao desse periodo 
de infec^ao, que dura de 3 a 5 dias, encerra a doen- 
9 a (periodo de viremia). No entanto, em outros 
pacientes, a doenq:a e bifasica. Leucopenia e comum 
no hemograma* 

Apos a remissao de febre, por aigumas horas 
(em geral 12-48 horas), hd a sensa^ao de bem-estar, 
que e seguida de nova sintomatologia, incluindo 
febre alta, cefaleia, dorsalgia, nauseas, vomitos, dor 
abdominal e sonol£ncia (periodo de toxemia), Na 
fase de toxemia podem ainda ocorrer astenia e pros™ 
tragao, agravadas por uma ingestao oral diminmda 
e vomitos persistentes, e as hemorragias (epistaxe, 
sangramento gengival, petequias e equimoses, he- 
matemese e melena), Na fase toxemica, o sinal de 


Faget ocorre em geral no primeiro dia, desaparecen- 
do no segundo dia. Niveis de bilirrubinas proximos 
do normal ocorrem no inicio do quadro, mas, pos- 
teriormente na evolu^aOj os pacientes apresentam 
ictericia progressiva, A ictericia acentuada e as ele¬ 
vates nos niveis de aminotransferases continuam 
por varios dias, ao mesmo tempo em que ocorrem 
a azotemia e a oliguria progressiva pela necrose tu¬ 
bular aguda. Aqueles que apresentam insufici^ncia 
hepatica fulminante tem eleva^ao significativa das 
enzimas hepatocelulares, alargamento do tempo de 
protrombina e diminu^ao brusca do fator V da 
coagula<;ao, O quadro cltnico, nesses casos, e de con- 
fusao menta l, flapping e halito adocicado pela ence- 
falopatia hepatica. Convulsoes e coma aparecem nos 
estagios tardios da doen^a, mas o exame do liquor 
mostra aumento da proteinorraquia sem p]eodtose 
(ou com aumento discrete da celularidade), consis- 
tente com edema cerebral difuso e encefalopatia, A 
albuminuria £ uma caracteristica muito presente na 
FA e auxilia na diferencia^ao de outras causas de 
hepatite viral Com a evolu^ao, advem choque e aci- 
dose metabolica, disfunqao miocirdica com arritmias 
e, em alguns pacientes com pior prognostico, dis- 
fun^ao de multiplos orgaos. Infec^oes bacterianas 
secundarias, como pneumonia, infec^ao do trato 
urinaria e infeeqao de corrente sangumea, decorrem 
da disfunto do sistema imune desses pacientes, em 
fase aguda de doen^a sistemica grave, como tambem 
decorrentes de complicates dos cuidados intensi- 
vos como invasao da pele para acessos vasculares, 
sondas nasoenterais, intuba 9 ao orotraqueal. Essas 
infec^oes evoluem para sepse e podem ser causa 
direta de morte, O limiar para iniciar a antibiotico- 
terapia e mais baixo nesses pacientes. 

A morte geralmente ocorre dentro de 7 a 10 
dias apos o inicio dos sintomas. Pacientes com qua¬ 
dros graves de febre amarela tem mortaiidade de 
40 a 60%. Se o paciente sobreviver ao periodo cri- 
tico da doenga, a recupera^ao da fuin;ao hepatica e 
total, sem evolu^ao para hepatite cronica. 

Os achados clinicos preditzvos de evoluto des- 
favoravel da febre amarela sao apresentados na 
Tabela 2 e os achados clinicos, em casos de evoiu^ao 
fatal sao resumidos na Tabela 3, 

EXAMES COMFLEMENTARES _ 

Os pacientes com FA podem ter altera^oes la- 
boratoriais inespecificas, mas que em conjunto 
indicam infecto sistemica hemorrigica, com sin- 
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tasela 2 Sinais de alarme para febre amarela grave 


i 


t 

e 


a Sangramento espontaneo: gengivorragias e epistaxe, 
entre outras 

* Hipotensao 

m Rebaixamento do ruvel de conscience 
« Icterfcia e/ou coluria 
m Dor abdominal intensa q continua 
m Alteragao da fungao renal 

* AST/ALT muito elevadas 

» Alteragao de coagulograma 

ALT; alantna aminotransferase; AST: asparlato aminotransferase. 


i 

| 

I 

i 

\ 


I 

i 


tadela 3 Achados cllnicos em casos de febre 
amarela com evolugao fatal 


i « EEG: encefalopalia difusa (convufsoes) 

EEG: eletrocncofafografia; PCR: proteina G-reativa. 

drome hepatorrenal. A leucopenia e a linfopenia 
sao alteragoes precoces no hemograma, traduzindo 
a infeegao viral. A presenga de leucocitose sugere 
infeegao bacteriana secundaria e e um indicador 
de mau prognostico. 

A AST e a ALT sao particularmente muito ele¬ 
vadas em casos graves (mediana de 2766 U e 660 
U 3 respectivamcntc}, O aumento dessas enzimas 
ocorre cerca de 48-72 horas apos inicto dos sintomas, 
antes do aparecimcnto de ictcricia. Devido ao aco- 
metimento dos cardiomiocitos* ocorre uxna elevagao 
desproporcional e caraeteristiea dos niveis de AST 
cm relagao a ALT. A amonia serica esta elevada em 
niveis variaveis, sem correlagao com o grau de dis- 
fungao hepatocelular, Os niveis de bilirrubina di- 


fjgura 2 Piramide da febre amarela: manifestagao 
clfnica. 

Adaptada de Vasconcelos (20Q3 h p. 275-93). 

reta estao aumentados, entre 3 e 10 mg/dL, mas 
podem ser muito maiores. O perfil da coagulagao 
esta alterado, com elevagao do tempo de protronv 
bina e plaquctopenia. Os niveis sericos da albumi¬ 
ns e a proteina C-reativa sao baixos. A disfungao 
renal pode ser constatada pela elevagao serica da 
ureia, creatinina, acidose metabolica e proteinuria 
significativa. A pancreatite e diagnosticada pela 
elevagao da amilase e lipase sericas. Outra alteragao 
importante que demonstra disfungao de multiples 
orgaos e a diminuigao acentuada do bicarbonato e 
do base excess , elevagao do lactato arterial e pH 
muito baixo, Os exames compiementares que auxi- 
liam no diagnostico e na monitorizagao de casos 
de FA estao expostos na Tabela 4* 

tabela 4 Exames compiementares recomenda- 
dos em pacientes com febre amarela 
\ a Transaminases hepaticas 
« SiiirrubEnas 
»d Coagulograma 
| - Hemograma 
! * Fungao renal 
e Gasometrra arterial 

Exames para avaliar diagnosticos diferenciais 
w Great inofosfoquinase (CPK) 
e Pesqulsa do antigeno NS1 
] & Hemoculturas 
: « UUrassonografia de abdome 


■ Rapida deteriorag^o neurol6gica> renal cardbvascu- j 

i lar e da coagulagao j 

* Leucocitose (infeegao secundaria) 

; * Aumento rdpido de transaminases (om menos de 24 i 
j horas) 

! m Hepatite fuiminante: PCR e albumina scricas balxas, ! 
alteragao intensa da coagulagao 

| m Piora rapida da amdnia, fator V e fibrinogenio 

■ Aumento desproporcional da creatinina 
» Aumento da amilase e lipase sericas 

* Hipocalcemia grave e refrataria (pancreatite) 

■ Acidose metabolica grave 

■ Tomogratfa de cranio: intense edema cerebral 

: ■ Tomografia de abdome: redugao da atenuagao do 
ffgado, sugestiva de esteatose. Hepatomegaiia 
discrota e contorno e volume normals. Alteragoes no 
i pancreas (edema na gordura peripancreatica) 
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O diagnostico laboratorial confirmatdrio da 
FA e feito atraves de diferentes metodos, a depen- 
der do tempo decorrido desde o initio dos sinto- 
mas, quando o paciente busca assistSncia medica 
e coleta exames. Na fase inicial, ate o 5° dia, pode-se 
laii^ar mao da cultura viral para isolamento do 
virus ou metodos de biologia molecular para am- 
plifica^ao do RNA viral no sangue, enquanto ha 
carga viral suficientemente elevada no sangue e 
nao ha resposta de anticorpos neutralizantes. Um 
dos metodos de cultura viral e o que emprega ce- 
lulas de A. albopictus clone C3/36, com dentifica- 
9 ao do virus por imunofluorescencia indireta e 
hxngao do complemento. 

A PCR de transcriptase reversa em tempo real 
(RT-PCR) tornou-se a tecnica de escolha para de- 
tectar a replicac^ao do RNA viral para todos os fla¬ 
vivirus, pela alta sensibilidade e especificidade e 
rapidez dos resultados (menos de 4 horas em mui- 
tos ensaios). 

Em rela^ao ao diagnostico sorolbgico da FA, o 
MAC ELISA e a metodologia preferida para um 
diagnostico espedfico. A partir do 5° dia de doen- 
9 a a presen 9 a de anticorpos IgM significa infecqao 
recente (ate 3 meses) ou atual. Os titulos positivos 
de IgM sugerem infec^o, mas ela e confinnada com 
0 aumento dos titulos ap 6 s 4 semanas da primeira 
amostra. 

Alguns laboratories tem detectado com sucesso 
anticorpos IgM e IgG por meio de imunofluoresc&i- 
cia indireta, O ensaio tem sensibilidade maior que 
95% quando as amostras de soio sao obtidas entre 7 
e 10 dias apos o inicio dos sintomas. Nas infec 9 oes 
por flavivirus, uma combinacao de IgM e IgG ELISA 
e 100% sensivel com 4 a 5 dias apos 0 inicio da doen- 
9 a. Outras metodologias de diagnostico sorologico 
inclucm a inibiqao da hcmaglutinaqao, que necessb 
ta da coleta de duas amostras com intervalo de 15 
dias, sendo a soroconversao representada pelo au¬ 
mento de pelo menos 4 vezes dos titulos de anticor¬ 
pos em rela 9 &o i primeira amostra; o teste de neu- 
traIiza 9 ao, que e altamente especifico e detecta 
anticorpos IgM precocemente e 0 teste de fixa^o do 
complemento, que pode ser realizado a partir da 
segunda semana ate 12 meses do inicio dos sintomas. 

Amostras de tecido, coletadas a fresco durante 
a autopsia, permitem a realiza 9 ao de cultura viral e 
podem ser armazenadas a -70°C para a realiza 9 ao 
de RT-PCR para amplificaqao de RNA viral. As 
amostras devem tambem ser fixadas em formalina 


a 10 % tamponada e processadas para cortes histo- 
logicos, para a analise em microscopia optica pela 
colora 9 ao de hematoxilina-eosina, como tambem 
para a realiza 9 &o de metodo de imuno-histoquimi- 
ca, utilizando anticorpos primarios policlonais para 
flavivirus.- As altera 9 oes patologicas no figado nao 
sao patognomonicas para FA, podendo ocorrer de 
forma semelhante na dengue e tambem na infeeqao 
grave pelo virus Zika, em adultos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL __ 

Clinicamente, a FA grave se assemelha a outras 
febres hemorragicas virais que ocorrem 11 a Africa 
e na America do Sul, de modo que e necessaria 
uma confirma 9 ao laboratorial para se fazer o diag¬ 
nostico definitive, espccialmente no inicio de epi- 
demias e quando ocorrem casos fatais. A exclusao 
precoce de outras etiologias com 0 potencial de 
propagaqao de pessoa para pessoa e importante 
para prevenir a transmissao nosocomial, Outras 
formas de hepatite viral, particularmente hepatite 
E (que frequentemente aparece em surtos), lep- 
tospirose, malaria, febre tifoide, tifo murinho, es- 
teatose hepatica aguda da gestaqao e hepatite t 6 - 
xica sao diagnosticos diferenciais. 

Outras arboviroses como Zika e Chikungunya 
entram no diagnostico diferencial, mas dificilmen- 
te evoluem com a hepatite e a febre hemorragica 
grave que acompanham a FA. Na dengue, a hepa¬ 
tite, hemorragias graves e outros quadros de visce- 
ralizaqao ocorrem em casos de dengue grave e 
surgem mais tardiamente na evolu 9 ao da doei^a, 
precedidas pela fase de extravasamento capilar vas¬ 
cular e choque. A Tab ela 5 apresenta os principals 
diagnosticos diferenciais da FA. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento da FA e basicamente de suporte, pois 
nenhuma terapia antiviral esta disponivel, ate o 

tabela 5 Principals diagnosticos diferenciais da 

febre amarela 
I a Rea 9 &o ou falha vacinai 

I a Dengue 

: ■ Leptospirose 

: a Hepatites (virais, medicamentosa) 

; is Febre maculosa \ 

| u Colsngile i 

[ E3 Sepse 
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momento. O suportc com oxig&nio (se hipoxcmia), 
fluidos e vasopressorcs c indicado para tratar e pre- 
venir hipotensao e acidose metabolica. Os antago- 
nistas do receptor de histamina tipo 2 (H2) e o 
sucralfato podem ter valor na prevengao ou na 
melhora do sangramento gastrico. Evitar sedativos 
e drogas dependentes do metabolismo hepatico e 
prudente, e os intervalos de dosagem devem ser 
ajustados na disfungao renal. No caso de encefalo- 
patia, devem ser invcstigadas e tratadas causas me- 
tabolicas trataveis, particularmente hipoglicemia. 
O plasma fresco e a vitamins K devem ser admi- 
nistrados para rcabastecer os fatores de coagukgao, 
mas nao devem ser prescritos cm pacientes sem 
sangramento. As infeegoes secundarias sao frequen- 
temente causas de obito nesses pacicntcs e o limiar 
para investigar e tratar essas infeegoes com antibio- 
ticos deve ser relativamente baixo. 

Algumas abordagens terapeuticas tem sido ten- 
tadas na FA em estudos experimentais e induem: 

■ Interferon-a: menor mortalidade em hamsters, 
quando administrado em ate 2 dias. 

■ Anticorpos: protegao ate 1-3 dias da inoculagao. 
* Ribavirina: agao in-vitro, sem aumento na so- 

brevida de simios infcctados. 

■ Outros tratamentos experimentais induem Polyl- 
CLC, Aryl-acridine, interferon-y, Sofosbuvir (So- 
valdi ou Virunon), com bons rcsultados tti vitro 
contra o virus da febre amarela e o transplante 
hepatico, considerado em casos graves. 

A Figura 3 deinonstra o iluxo desses pacientes 
em nossa instituigiio. 

Vacinagao 

A FA pode ser prevenida com a vacina atenuada 
] 7DD, que produz imunidade em mais de 95% dos 
receptores e protegao a longo prazo (pelo menos 
10 anos c possivclmente ao longo da vida) com 
uma linica dose subcutanea de 0,5 mL e 90% dos 
vacinados jd apresentam anticorpos com 10 dias 
da vacinagao. 

A vacinagao tem como eventos adversos prin¬ 
cipals a anaflaxia, a doenga neurotropica (menin- 
gite e/ou meningoencefalite), manifestagoes au- 
toimunes como o Guillain-Barre e outras lesoes 
desmielinizantes do sistema nervoso central e pe- 
riferico e a doenga viscerotropica. A doenga visce¬ 


rotropica 6 rara, mas potencialmcnte fatal, com 
hepatite que pode cvoluir para doenga multissiste- 
mica, semelhantc a infeegao pelo virus selvagem. 
Essas reagoes sao relatadas em diferentes pai'scs. Ate 
o momento, cerca 65 casos de doenga viscerotropi¬ 
ca associada a vacina da febre amarela foram rela- 
tados, em geral em vacinados primarios, com idadc 
variavel entre 10 meses e 81 anos. Os sinais dinicos 
incluem febre alta, artralgia, mialgia, dor de cabega 
e vomitos c geralmcnte ocorrem dentro de 2 a 5 
dias de imunizagao e sao seguidos de niveis eleva- 
dos das enzimas hepAticas e de bilirrubina, alcm de 
trombocitopenia e llnfocitopenia. Raros casos evo- 
luem com hepatite fulminante, choque, insuficien- 
cia renal e disturbios da coagulagao. 

Dcvido ao risco bem estabelecido de encefalite 
associada a vacina em lactentes, a vacina de FA e 
contraindicada naqueles com menos de 4 meses de 
idade, sendo recomendada para lactentes de 4 a 9 
meses somente em situagocs de alto risco. 

Adultos infectados pelo HIV, com contagcm dc 
celulas TCD4+ periferica adequada, desenvolvcm 
anticorpos neutralizantes em niveis adequados em 
83% dos casos. Os viajantes para paises sul-ameri- 
canos e africanos, em risco dc FA, devem receber a 
vacina uma vez ou em intcrvalos de 10 anos para 
atendcr aos requisites internadonais atuais. As re- 
comendagoes de vacinagao sao apresentadas na 
Tabela 6. 

INDICAQOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGU1MENTO _ 

Praticamcnte todos os pacicntcs sintomaticos 
com suspeita de FA tem indicagao de internagao 
hospitalar. Em pacientes com doenga leve, sem al- 
teragoes laboratoriais, urn periodo de observagao 
de cerca de 12 horas e necessario, para monitorar 
se irao evoluir ou nao com coagulopatia grave c 
outras disfungoes orginicas, Pacientes sens essas 
alteragoes devem ser reavaliados do ponto de vista 
clinico e iaboratorial, em 24 horas, eventualmente 
em ambulatorio. 

Pacientes com insuficiencia hepatica fulminan¬ 
te, coagulopatia grave, cncefalopatia hepatica, aci¬ 
dose, disfungao renal c pancrcatitc devem ser in- 
ternados em UTI. Os pacientes que evoluem para 
a convalcscencia tem rccuperagao completa da 
fungao hepatica cm algumas semanas. 



Obitos: encaminhar 
aoSVO 


Goletar imediatamente; 

transaminases, INR r hemograma, ureia e creatinina 
[incluir GPK quando suspeita de leptospirose) 

.r 


Mora em ou frequentou area de risco* nos uftimos 15 dias 
+ 

Febre (medida ou referlda) 

+ 

Cefalela ou nausea ou vomito ou dor abdominal ou mialgia 
ou artraigia ou sangramentos ou icterfcia 

.~..i .^ 


Atentar para diagndsticos 
diferencials de acordo com quadro 
ctinico e epidemiologia e seguir os 
protocols especfficos (pastas 
“Dengue f ‘ e “Leptospirose") 


Notificagao* e coleta de sorologia/PCR para febre amarela** 
(ligar NUVE 7521/7029 de 2 a a 6* das 7 as 19 h, para orientagoes) 




Exames normals 


I 


Tratamento e 
orientagoes 
conforms 
necessldade 
clinics; 

investigagao de 
outras causas a 
critdrio mSdico 


Exames alteredos, 

TGO/TGP: 500-3,000 U/L ou 

TGO/TGP > 3,000 U/L e/ou 

porem: 

!NR < 1,3-1,5 ou 

INR >1,5 e/ou 

TGO/TGP < 500 U/L e 

: Piaqueta > 90-000-100.000 mm 3 

Piaqueta > 90.000 mm 3 e/ou 

INR < 1,3 e 

ou 

Disfungao rena! e/ou 

Piaqueta > 100,000 mm 3 

U < 75 mg/dL ou 

Fenomeno hemorragico e/ou 

e 

Cr < 1,2 mg/dL 

Encefaiopatia e/ou 

U < 75 mg/dl_ e 

1 

Instabllidade clfnica 

Cr < 1,2 mg/dL 

1 




; 

Solicitar vaga de UTI e contatar i 

Reavaliagao clfnica e 

Provavel internagao 

UT! 

laboratorial obrigatoria a 


j 

cada 12 h, ate 96 h, se 



possfvel em hospital 



proximo a residence 



(utilizar impresso 

; 


'Encaminhamento- 

* 

Notifrcagao 

caso suspdto de febre 

** Se disponfvel, colher sorologia 

amarela 15 ) 


-- rrv- ..j 


FiGURA 3 Fluxograma para casos suspeitos de infecgao por febre amarela - HC-FMUSR 
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tabela 6 Re corner da?bes de vacinatjao para 
febre amarela 

■ Jndicada a partir de 9 meses em pessoas que vao para 
area de risco ou quando existem casos autoctones 

* CantraEndicadaem: 

_ ImunodeficiGneia primaria ou adquirida 
„ Pessoas vivendo com HIV/Aids que apresentem 
CD4 < 350 cefsVmm 

^ imunossupressao ou terapias imunossupressoras 
(quimioterapia, radioterapia, corlicoides com dose 
de 2 mg/dia de prednisona ou equivalents para 
criangas e acima de 20 mg/dia para adultos por 
tempo superior a 14 dias). Apos a interrupgao do 
corticaide nas doses relatadas, aguardar por 
quatro semanas antes de vadnar 
- Padente em uso de medicagoes blotogicas como 
infliximab e rituximab, entre outras 
_ Trans plan tados de orgaos so lidos e individuos 
com doenga oncologies em quimioterapia e/ou 
radioterapia 

Pessoas com historia de doenga do time 
{mEastenia gravis, timoma); lUpus eritematoso sistG- 
mico; doenga de Addison; artrite reumatoide 
Pessoas com doengas homatolbgicas que cursam 
com imunodefloiencia [p. ex +1 aplasia de medula/ 
anemia aplastica). 
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Infecgoes cutaneas 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* A eelulite e a erisipela sao infecgoes cutaneas que 
se desenvolvem a partir da entrada de bacteria via 
soEucdes de continuidade e quebras de barreiras 
cutaneas, 

* 0 dlagnbstico de eelulite e erisipela 6 clfnico, po- 
dendo serauxiliado por exames compiementares. 
Exames iaboratoriais usualmente sao limitados a 
casos com necessidade de internagao* 

* Exames de imagem sao Oteis quando ha suspei- 
ta de um abscesso subjacente associado a ceiu- 
lite e fasceite necrotizante T ou quando o diagnos¬ 
tics de eelulite e incerto. 

* A grande maioria de pacientes pode sertratada 
com antibioticoterapia porvia oral 

w Os abscessos cutaneos sSo colegOes de pus abai- 
xo da derme notecido subcutaneo, podendo atin- 
girtecidos mals profundos. 


CELULITE E ERISIPELA _ 

Introdupao e definigoes 

As infecgoes de pele podem classificadas em tres ca- 

tegorias, dependendo de sua extensao e profundidade: 

■ Infecgoes de derme e hipoderme: sao as celuli- 
tes e erisipelas bacterianas simples. Essas infec¬ 
goes envolvem a hipoderme ate uma profundi¬ 
dade variavelj sem necrose ou dano a tecidos 
musculares, 

• Infecgoes de derme e hipoderme com necrose: 
sao as infecgoes cutaneas como as celulites, mas 
com necrose dos tecidos conjuntivos e adipo- 
sos, sem lesoes musculares profundas. 

■ Fasceite necrotizante; 6 uma infeegao muscu¬ 
lar coin necrose, que envolve a fascia periferi- 
ca profunda e se estende alem dela. 

A eelulite c a erisipela sao infecgoes cut&ncas 
que se desenvolvem a partir da entrada de bacteria 


^ O tratamento prtnrfario £ inclslo e drenagem. 0 
uso de antibidticos e Endicado em paciente com 
sintomas sistemicos. 

* Fasceite necrotizante e uma infeegao muscular 
com necrose, que envolve e se estende alem da 
fascia perifarica profunda. 

* O paciente pode se manter em estado geral rela- 
tivamente bom at6 fases avangadas da doenga. A 
dor local costuma ser Intense e desproporcionai 
aos sinais flogfsticos encontrados. 

* 0 debridamento cirCirgico deve ser precoce e agres- 
sivo. Em pacientes septicos, a intervengao ciriur- 
gica nao leva a melhora imediata, mas estabiliza- 
gao do quadro e esperada apos algumas horas. 
Antibioticoterapia de amplo espectro 6 Endicada 
em todos os casos. 


via solugoes de continuidade e quebras de barrei¬ 
ras cutaneas. Representam quadros de inflamagao 
aguda, piogenica da derme e tecidos subcutaneos 
inferiores associados, o que resulta em altas taxas 
de morbidade e em custos financeiros graves para 
o mun do. 

De 2008 a 2009, a eelulite foi responsivel por 
82.113 internagoes no Reino Unido, com tempo de 
internagao medio de 7,2 dias e custo estimado de 
133 inilhoes de euros. A eelulite representou 1,6% 
das internagoes hospitalares de emergencia nesse 
perfodo. Nos Estados Unidos, as celulites e erisipe¬ 
las tern uma incidencia de 200 casos a cada 100,000 
pacientes ao ano. Ainda nesse pais, ocorreram mais 
de 600.000 hospitalizagdes em 2010, representando 
3,7% de todas as admissoes de emergencia. 

A eelulite e causada por uma grande varieda- 
de de organismos. A maioria dos casos e origina- 
da por Streptococcus pyogenes ou Staphylococcus 
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aureus. No caso de erisipelas, a enoime maioria 
dos casos e gerada por estreptococos beta-liemo- 
liticos. Uma revisao de estudos prospectivos e 
retrospectivos raicrobiologicos descobriu que o S. 
aureus foi responsavel por 51% de todas as cultu- 
ras de biopsias positivas para celulite, e o Strepto¬ 
coccus representou 27%; cm outro estudo, liouve 
prcdominio dos estreptococos, representando 70% 
dos casos. Alguns agentes espedficos ocorrem em 
determinadas situates: 

* Pastereulla multicida e Capnocytophaga: asso- 
ciadas a mordidas dc cachorros e gatos. 

■ Aeromonas hydrophila: quando se tem expos i- 
gao a agua. 

■ S. aureus: celulite orbital. 

■ S. pneumoniae: celulite orbital. 

■ Streptococcus agalactiae : celulite apos disseegao 
de linfonodos pelvicos. 

■ Clostridium: em pacientcs com mionecrose. 

■ Fungos: em pacientes imunossuprimidos. 

■ Pseudomonas aeruginosa: em pacientes com 
HIV c naquelcs com pe diabctico. 

Nos Estados Unidos, uma preocupagao impor- 
tantc sao os agentes meticilino-rcsistcntcs (MRSA). 
Em um estudo multicentrico, a prevalencia de MRSA 
variou de 15% a 74% {59% no total), Em nosso pais, 
os niveis de resistencia aos agentes meticilino-re- 
sistentes sao bem menores, mas representam um 
problema em progressao. 

Fatores predisponentes 
Um estudo prospectivo demonstrou que a popu- 
lagao caucasiana aparentemente apresenta maior 
risco. O consumo de alcool e o tabagismo foram 
refutados como fatores de risco cm estudos de 
caso-controlc. 

Fatores dc risco comumente identificados in- 
cluem: 

■ Insuficiencia venosa (mais frequentc fator de 
risco). 

■ Linfedema (tanto um fator predisponente como 
uma complicagao da celulite). 

■ Doenga vascular peri fer ica. 

■ Diabetes mcllitus. 

* Obesidade. 

■ Tinea pedis. 

* Ulceras de membros inferiores. 

* Trauma local. 

■ Picadas de inseto. 


Em pacientes com linfedema, a terapia linfatica, 
constituida por manipulagao do sistema linfatico 
atraves de massagem e drenagem, tem sido asso- 
ciada i redugao da recorrencia da celulite. Em um 
estudo prospectivo de 299 pessoas que se subme- 
teram a terapia descongestionante linfatica, a inci- 
dencia de infeegoes de celulite diminuiu de 1,10 
para 0,65 por pessoa por ano. 

Diagnostico e manifestagoes clfnicas 
O diagnostico e clinico, podendo ser auxiliado por 
exames complementares. Tanto a celulite como a 
erisipela manifestam-se na pele como areas com 
eritema, edema e aumento de temperatura. A dife- 
renciagao entre as duas condigoes se faz pelo tipo 
de envolvimento cutaneo, que, na erisipela, cnvolvc 
a derme e a rede linfatica superficial, enquanto na 
celulite envolve derme mais profunda e gordura 
sub cutanea. Devido a esse diferente tipo de cnvol- 
vimento, as duas condigoes diferem anatomicamen- 
te, sendo que a erisipela apresenta lesoes que se 
elevam alem do nivel da pele, com uma clara linha 
de demarcagao entre o tecido envolvido e o nao 
envolvido. 

A erisipela pode ainda ter manifestagoes carac- 
teristicas: lesao em borboleta na face ou envolvi¬ 
mento de orclha. A celulite pode ou nao cursar com 
drenagem dc secregao purulenta, o que nao ocorre 
na erisipela. A erisipela tende ainda a apresentar 
manifestagoes sistOmicas mais pronunciadas, como 
febre e calafrios, enquanto a celulite costuma ter 
um curso mais indolente. 

A celulite e a erisipela afetam mais comumen¬ 
te as extremidades inferiores e muitas vezes se apre- 
sentam como uma condigao aguda e eritematosa e 
como area edemaciada de pele. Em casos graves, 
bolhas, ulceras, edema, linfangite associada e linfa- 
denopatia podem estar presen tes. Podem ocorrer 
sintoinas sistemicos como febre e mal-estar. Ambas 
as condigoes podem cursar com envolvimento dc 
vasos linfaticos regionais e, na celulite de face, ha 
trombose de seio cavemoso em pacientes com cn- 
volvimento de face, 

Exames complementares 

Usualmente, os exames laboratoriais nao sao ne- 
cessarios para o diagnostico. Em um estudo pros¬ 
pectivo, a contagem dc leucocitos aumentada apre- 
sentou cspecificidade de 84,5'% e sensibilidade de 
43,0%. O aumento da protema C-rcativa tevc sen- 
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sibilidade de 67,1% e especifieidade de 94,8% (valor 
preditivo positivo de 94,6% e valor preditivo nega- 
tivo de 67,9%). Um nfvel elevado de protelna C-rea- 
tiva e um melhor indicador de infec^ao bacteriana 
que lima contagem de leucocitos elevada, no entan- 
to, um ilivel normal dessa protelna nao pode des- 
cai'tar uma infec^ao. Outros exames laboratoriais 
bioqulmicos em estudo nao parecem uteis para o 
diagndstico. Em pacientes em que seri considerada 
interna^ao, a avaliapio de fun^ao renal e eletrolitos 
pode ser anaiisada. 

Em rela^ao a exames microbiologicos, estudos 
verificam que menos de 4% das hemoculturas co- 
letadas em pacientes com celulite e erisipela sao 
negativas e o exame nao e custo-efetivo nesses pa¬ 
cientes. Assim, as hemoculturas sao recomendadas 
apenas em pacientes com sintomas de sepse e febre 
associada (> 38°C), 

As culturas de biopsias de pele e aspira^oes de 
lesoes mostram resultados verdadeiros positivos 
em 20 % e 10 % dos casos, respectivamente. Assim, 
tais exames em pacientes com celulite tem beneflcio 
apenas naqueles selecionados, nos quais o diagnds- 
tico e dnvidoso. 

Em rela^ao a swab de ferida, um estudo pros- 
pectivo multicentrico francos, com 214 pacientes, 
teve cultura positiva em 85,5% dos casos, com o S. 
aureus sendo responsavel por 56% dos casos e o 
Streptococcus por 21% dos mesmos. Em muitos 
casos, os microrganismos eram resistentes a anti- 
bioticoterapia empirica inicial. As culturas de se- 
cregao de bolhas ou de pus provenientes da lesao 
sao particularmente uteis. 

Exames de imagem sao uteis quando ha sns- 
peita de um abscesso subjacente assodado a ce- 
lulite e fascelte necrotizante, ou quando o diag- 
nostico de celulite e incerto. A ultrassonografia 
com Doppler para avaliar presence de trombose 
venosa profunda (TVP) nao e util nesses pacien¬ 
tes, exceto naqueles com fatores de risco para 
TVP. O ultrassom pode, no entanto, detectar abs- 
cessos e orientar necessidade de procedimentos 
invasivos em casos selecionados ou sem melhora 
clinica otima. 

Outros estudos de imagem, como a resson&ncia 
magnetica, podem ser uteis na snspeita de fasceite 
necrosante. Deve-se suspeitar dessa possibilidade 
em pacientes com edema tenso, necrose da pele, 
crepitafao, parestesias e contagens de leucocitos 
acima de 14.000 celulas/mm 3 . 


Diagnostico diferencial 

Outras condi^oes podem mimetizar a celulite. Va- 
rias delas, especialmente nos membros inferiores, 
podem apresentar sinais e sintomas semelhantes 
aos dessa doen^a. Em um estudo prospectivo de 
145 pacientes, 28% deles foram diagnosticados in- 
corretamente com celulite de membro. Segundo o 
estudo, o diagnostico mais comumente confundido 
com celulite foi dermatite de estase. 

Manejo 

A primeira decisao importante e em rela^ao a neces¬ 
sidade de interna^ao de pacientes com celulite ou 
erisipela. E essencial saber quando umpaciente deve 
ser admitido no hospital para receber antibioticote- 
rapia parenteral. Em um estudo prospectivo com 205 
adultos consecutivamente internados em um hospi¬ 
tal escoces em decorrencia de celulite, 43% foram 
considerados como tratados excessivamente e como 
passiveis de serem manejados ambulatorialmente. 

A maioria dos pacientes com celulite apresenta 
quadros leves, que podem ser tratados com anti- 
bioticos por via oral. Quando os pacientes tem sinais 
de toxicidade sistemica ou eritema com progressao 
rapida, o tratamento inicial deve ser feito com an- 
tibidticos por via parenteral, A classifica^ao de Eron 
ajuda a determinar a via da antibioticoterapia nes- 
sas situa 96 es, levando em considera^ao a presen^a 
de toxicidade sistSmica e de comorbidades. A clas- 
sifica^ao de Eron e apresentada na Tabela i. 

A classificayao de Eron e baseada em opinio es 
de especialistas e estd entre os sistemas de classifi- 
cai;ao mais amplamente utilizados para diagnosti¬ 
co e tratamento de celulite. 

Medidas gerais incluem repouso, eleva^ao de 
membros afetados e analgesia. A area de celulite 
deve ser claramente raarcada e deve haver avalia^ao 
didria quanto a sua progressao ou regressao, de 
modo a possibilitar a constata^ao da eficacia da 
antibioticoterapia em pacientes internados. 

Entre op^oes de terapia por via oral, e recomen- 
dado o uso de cefalosporinas de primeira gera^ao, 
como clindamicina, amoxicilina/clavulanato e te- 
tradclinas. Em casos de maior gravidade, pode ser 
realizada a associa^ao de ciprofloxacina com clin- 
damicina. A clindamicina e uma boa opgao, com 
suscetibilidade em isolados tao alta quanto 93%. 
No entanto, o desenvolvimento de resistencia nao 
e incomum, uma vez que esta relacionada a casos 
de Clostridium difidle. 
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tabela l Classificagao da Eron 


Classe 

Toxicidade sistemica 

Comorbidades 

Antibioticos orais 
re, parsnterais 

Tratamento internado ou 
ambulatorial 

l 

Sem sinais 

Nenhuma 

Oral 

Ambulatorial 

II 

Duvidoso 

Doenga vascular 
periferica t obesidade 
ou insuficiencia venosa 

Intravenoso 

' 

; 

Internagao por 43 boras com 
anti biotreote rap ia parenteral e aJta 
com terapia parenteral ambulatorial ; 

] in 

! 

Tuxicidade siynificativa: 
confusao, taquicardia, 
taquipneia ou hipotensao 

Instaveis 

Intravenoso 

| Hospltafar ! 

i 

!... . ! 

"iv" 

: 

Sepse grave ou fasceite 
necrotizante 

Instaveis 

Intravenoso com 
possfvel debrida- 
mento cirurgico 

Hospltalar 


A duragao do tratamento deve ser individuali- 
zada, dependendo da resposta clinica. Em geral, 5 
a 10 dias sao suficientes para o tratameuto. 

Quando decidido por terapia parenteral, a oxa- 
cilina £ recomcndada em dose de 1 a 2 g a cada 4 a 
6 horas, evitando doses menores que 6 g ao dia. Em 
casos em que a erisipela e a maior suspeita, o trata¬ 
mento antibiotico parenteral pode ser realizado com 
cefalosporinas, como a cefazolma ou o ceftriaxona, 
2 g ao dia, ou penicilina cristalina endovenosa. 

Os pacientes costumam comegar a apresentar 
melhora em 24-48 horas apos o inteio da terapia an- 
timicrobiana, embora ela possa se tornar visivel apenas 
apos 72 horas. Em pacientes sem resposta, deve-se 
considerar a possibilidade de agentes meticUino-re- 
sistentes; neste caso, a vancomicina e uma opgao. 

Em alguns pacientes, a melhora do quadro in- 
feccioso pode levar a piora transitoria do quadro 
inflamatorio, que se confunde com piora clinica. 
Podera ser usados corticosteroides para diminuir 
essa resposta. Um estudo mostrou que o uso dessas 
medicares nao afetou negativamente o risco de 
recidiva e reduziu discretamente tempo para me¬ 
lhora clinica e a duragao do uso de antibiotico. 

A terapia deve ser adaptada a resultados de 
cultura, se dispomveis, e a situagoes especificas; por 
exempio, em casos de mordidas de cachorros, a 
Pastcrculla multicida £ frequente e responde bem a 
amoxicilina/davulanato. Ja pacientes com infecgao 
por pseudomonas necessitarao de antibioticos de 
amplo espectro, como cefalosporinas de quarta ge- 
ragao ou carbapenemicos. 

E sugerido considerar a mudanga para terapeu- 
tica oral em pacientes sem febre por 48 horas, com 
regressao da celulite a partir de uma area claramen- 
te marcada (na revisa o diaria) e com queda uos 
niveis de proteina C-reativa. 


ABSCESSOS CUTANEOS _ 

Os abscessos cutaneos sao colegoes de pus abaixo 
da derme ou no tecido subcutineo, podendo atin- 
gir tecidos mais profundos. Sao o resultado de uma 
infecgao local, embora sejam descritos abscessos 
estereis causados por substancias initantes a pele, 
que tambem podem causar acumulo de pus na 
derme ou no tecido subcutineo. Fatores de risco 
induem colonizagao de narinas ou pele por S. au¬ 
reus, principalmente se resistente a meticilina 
(MRSA). Contato com outros pacientes com abs¬ 
cessos, condigoes que levem a imunossupressao, 
diabetes ou abscessos cutaneos previos tambem 
aumentam o risco. 

Microbiologicamente, a grande maioria dos 
abscessos cutaneos e associada a infecgao por S. 
aureus. Quando a contaminagao £ proxima a areas 
especificas, como vulvovaginal, podemos ter mul¬ 
tiples microrganismos. 

Os estreptococos de pele podem eventualmen- 
te estar envolvidos e, quando ha presenga de foli- 
culos, podem ser encontrados pseudomonas, Can¬ 
dida e outras especies. 

A apresentagao clinica ocorre na forma de 
um nodulo edemadado e eriteinatoso, hipersen- 
sivel e com massa flutuante, muitas vezes corn 
areas de celulite associada. O diagnostico de um 
abscesso da pele com base no exame fisico £ 
usualmente simples e se mostra correto quando 
realizadas a incisao e a drenagem do mesmo. No 
entanto, abscessos que se estendem mais profun- 
damente na derme e no subcutaneo, especial- 
mente aqueles associados a celulite extensa, po¬ 
dem ser mais dificeis de diagnosticar uma vez 
que o endurecimento dos tecidos sobrejacentes 
pode impedir que pontos de flutuagao sejam ob- 
servados. 
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Em geral, os abscessos sao dolorosos e pode 
ocorrer adenopatia regional associada. Ja sintomas 
sistemicos, como febre e calafrios, sao raros. Os 
abscessos podem ainda apresentar drenagem es- 
pontanea e podem ser secundarios a bacteremia 
sistemica, apesar de, majs frequentemente, serem 
causados por infec^oes locais. 

Exames complementares tem papel limitado 
nesses casos. Estudos sugerem que a ultrassonogra- 
fia dc partes moles aumenta a precisao diagnostica 
e pode influendar o manejo. Em um estudo pros¬ 
pective, a ultrassonografia resultou em uma mu- 
dan^a no manejo em 56% dos casos. Em outro es¬ 
tudo, realizado em populagao pediatrica, a 
ultrassonografia so melhorou a precisao diagnos¬ 
tica quando o exame clinico nao indicava claramen- 
te a presen9a de uma lesao de pele requerendo 
drenagem. 

Nossa recomendaijao e utilizar a ultrassonogia- 
fia quando o paciente apresentar areas de celulite 
extensas em que se acredita que o exame fisico nao 
pode descartar um absccsso profundo, em particu¬ 
lar no caso de pacientes nos quais o antibiotico 
inicial nao resolveu os sintomas. 

Manejo 

Aspira^ao com agulhatem sido utilizada tanto para 
diagnosisco quanto para tratamento de abscessos. 
Apesar de a aspira^ao de pus poder confirmar a 
present^ de um abscesso, ausSncia de material pu- 
rulento aspirado nao necessariamente exclui sua 
presentja e a aspira^ao com agulha pode nao ser 
suficiente para drenar todo o pus. 

Para lesoes pequenas, o uso de compressas quen- 
tes com aplica^ao local pode ser suficiente para a 
resolugao do quadro, porem outros casos vao re- 
querer incisao e drenagem e, se possivel, o material 
devera ser enviado para cultura. Se existe risco de 
endocardite, profilaxia deve ser realizada conforme 
indica^oes tradicionais. 

A maioria dos abscessos pode ser manejada 
ambulatorialmente. Abscessos maiores podem ne- 
cessitar de avalia^ao no depai tamento de emergen- 
cia. O tratamento primario e incisao e drenagem; a 
incisao deve ser longa o suficiente para garantir a 
drenagem completa. Um estudo sugeriu que muitos 
abscessos podem ser adequadamente drenados 
atraves de uma incisao curta (comprimento mddio 
de 1 cm). O procedimento de drenagem e particu- 
larmente doloroso e deve ser realizado cuidadosa- 


mente e com anestesia local. Apesar da anestesia 
local ou regional ser adequada, sedagao ou aneste¬ 
sia geral devem ser consideradas para pacientes 
com grandes abscessos, para crian^as e para pacien¬ 
tes com abscessos localizados em areas particular- 
mente sensiveis. 

O sucesso da drenagem e menos frequente na 
aspiragao com agulha guiada por ultrassonografia 
que na incisao, com taxas de suscesso de 26% e 80%, 
respectivamente. Assim, se a aspiragao com agulha 
for o metodo escolhido como tratamento, o pacien¬ 
te deve ser avisado da eventual necessidade da rea- 
lizagao posterior de uma incisao no caso de a dre¬ 
nagem nao ser bem-sucedida. 

Antibioticos sistemicos devem ser utilizados 
em pacientes com sintomas sistemicos de infeegao. 
Antibioticc-terapia empirica pode ser realizada com 
cefalosporinas de primeira geragao, como a cefa- 
lexina, com dose de 500 mg a cada 6 horas por 7 
dias. Em suspeita de infeegao por agentes MRSA, 
devem-se considerar vancomicina, linezolida e 
daptomicina. O surgimento de resistencia a clin- 
damicina e a tetraciclinas tem sido observado em 
algumas comunidades; os medicos devem, portan- 
to, estar cientes de padroes locais de suscetibilida- 
de. Uma opgao de antibiotico para infeegoes por 
agentes MRSA e a clindamicina em dose de 300-600 
mg a cada 8 horas por 7 dias. A antibioticotcrapia 
pode ser adaptada conforme resultados de culturas 
de secregao. 

Medidas preventivas incluem descolonizagao 
do paciente e medidas de contatos domiciiiares em 
pacientes com infeegoes recorrentes. Em um estu¬ 
do randomizado, envolvendo 183 c.riangas coin pelo 
menos um episodio de abscesso por S. aureus e 
coloniza 9 ao de narinas anteriores, axilas ou pregas 
inguinais, a descolonizagao foi realizada com a uti- 
liza 9 ao de um regime de cinco dias de higiene, tra¬ 
tamento com mupirodna nasal e lavagem do corpo 
com clorexidina. Foi associada a diminuigao de 
risco absoluto de 20% de novas infeegoes no perio- 
do do estudo. 

Esse regime tem sido recomendado para pacien¬ 
tes com infeegoes recorrentes e que sao colonizados 
com MRSA em narinas anteriores e axilas e em regiao 
inguinal ou outras areas, sendo que o tratamento 
pode ser estendido a outros membros da familia, 
Outra abordagem em pacientes com duas ou mais 
infeegoes cutaneas por MRSA e o uso de 10 dias de 
mupirodna nasal duas vezes por dia, realizagao de 
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lavagera corporal diaria com clorexidina e adminis- 
tratpao de tun antibiotico anti-MRSA oral, o que leva 
a diminuiifao significativa do risco de infecgao. 

FASCEITE NECROTIZANTE _ 

A fasceite necrotizante e uma mfec^ao bacteriana 
rapidamente progressiva e com potential letal 
elevado. A infecgao e rara e nao existein dados 
confiaveis de literatura brasileira para definir sua 
incidentia, mas no que diz respeito a dados inter¬ 
national, acredita-se que ocorram cerca de 1.000 
casos/ano nos Estados Unidos e cerca de 500 casos/ 
ano no Reino Unido. Outras estatisticas estimam 
3,5 casos a cada 100.000 pessoas ao ano. Como 
dados nacionais infelizmente nao estao disponiveis, 
com frequencia esse e um diagnostico realizado 
em necropsia. 

Essas infecgoes sao divididas em dois grupos 
principais: um primeiro que engloba infec^oes cau- 
sadas por flora polimicrobiana e um segundo com 
infecgoes causadas por estreptococos do grupo A, 

A infec^ao usualmente se inicia na fascia su¬ 
perficial e, posteriormente, os tecidos moles pro- 
fundos sao envolvidos. O diagnostico e dificil e o 
limiar para suspeifao deve ser baixo, pois varios 
casos tem diagnostico apenas apos obito. Os pa- 
cientes nao tratados evoluem com sepse grave e 
refrataria a terapia antibiotica. Mesmo com o tra- 
tamento cirurgico, a mortalidade e de 20 a 40%. 

A fasceite necrotizante pode ocorrer em qual- 
quer faixa etaria, mas e rara em crian^as. Um estu- 
do demonstrou que a mediana de idade em pacien- 
tes com a doenpa e de 40 e 50 anos de idade. 

Etiologia 

Diversos microrganismos estao associados ao qua- 
dro, mas os estreptococos sao os mais comumente 
implicados, em particular o Streptococcus pyogenes 
e me nos comumente os estreptococos do tipo B. 
Outros agentes infecciosos reiev antes incluem o S. 
aureus e agentes anaerobios. Alem disso, em algumas 
series, flora microbiana chega a ser encontrada em 
40% dos casos. 

As infec<;6es necrotizantes do tecido mole sao 
divididas em: 

Tipo I 

A infec^ao 6 polimicrobiana e pelo menos um agen- 
te anaerobic esta envolvido (mais comumente Bac- 
teroides , Clostridium e Peptostreptococcus) associa- 


do a pelo menos um agente aero bio facultativo, 
sendo o mais comum o estreptococo do grupo A e 
tambem enterobacterias como E. coli, Enterobacter 
e Klebsiella. Raramente pseudomonas estao envoi - 
vidas nesse quadro infeccioso. 

Tipo II 

Esse tipo de infecipao e causado por estreptococos 
do grupo A e e tambem denominado de gangrena 
estreptococica. Outras causas sao Aeromonas hydm- 
phyla, associada a traumas em ambiente aquatico, 
e Vibrio vulfinica. Ocasionalmente, pode ser origi- 
nada por infeapoes por S. aureus e por outros es¬ 
treptococos beta-hemoliticos. 

Quando a infeapao e causada por uma popula- 
<pao mista de agentes anaerobios e envolve regiao 
perineal, pode ocorrer a chamada sindrome de 
Fournier, em que M quadro de gangrena escrotal. 
Quando ocorre envolvimento por Clostridium, pode 
haver format;ao de gas em tecido muscular, carac- 
terizando a chamada gangrena gasosa comum on 
a mionecrose por Clostridium. A mionecrose e um 
quadro mais raro que a fasceite necrotizante. 

Fatores de risco para o desenvolvimento de 
fasceite necrotizante incluem diabetes mellitus, he¬ 
patite C, neoplasias, uso de drogas injetaveis e uso 
prolongado de anti-inflamatorios nao csteroidais. 
Outros fatores associados incluem interna<pao hos- 
pitalar prolongada, procedimentos cirurgicos, his- 
toria de trauma, varicela em criampas e internapao 
emUTl. 

Fisiopatologia 

O envolvimento inicial e limitado a fascia superfi¬ 
cial, ocorrendo posteriormente rdpida extensao 
secundaria, trombose de pequenos vasos sanguineos 
da fascia e processo necrotico, que se alastra para 
as fascias profundas. O tratamento antibacteriano 
e prejudicado, pois os tecidos moles e musculos 
servem como barreira a penetrapao dos antimicro- 
bianos. O baixo suprimento sanguineo local facili- 
ta o alastramento do quadro infeccioso. 

Manifestagoes cl micas e diagnostico 
As manifestagoes nao sao especificas, de forma que 
o diagnostico pode ser dificil; na maioria dos casos, 
a manifestapao initial se da com alterapoes cutancas 
compativeis com infecpao local ou febre, sendo que, 
usualmente, a febre e associada a dor muscular. O 
paciente pode apresentar curso rapido e fulminan- 
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te, com desenvolvimento de choque septico em 
horas a dias; no entanto, em geral a evolu<;ao e con- 
sideravelmente mais lenta, particularmente em 
pacientes idosos ou com diabetes* As altera 9 oes 
cutaneas podem mimetizar hematomas, celulites, 
erisipelas, artrite s^ptica on trombose venosa. 

A descri^ao classica de “bolhas hemorragicas” 
crepita^ao e necrose tecidual nao e frequente e so 
ocorre com pelo men os cinco dias de infea;ao esta- 
belecida, Os pacientes com edema local significative 
podem evoluir com sindrome compartimental 
Linfangite e linfadenite satelite sao frequentes. 
Edema do membro envolvido ocorre em cerca de 
80% dos pacientes, usualmente com hipersensibi- 
lidade significativa e eritema, al^m de lesoes cutaneas 
em cerca de metade dos casos. As lesoes cutaneas 
inicialmente sao eritematosas, com partes azuba- 
cinzentadas e> posteriormente, podem evoluir com 
a forma^ao de bolhas, ate a evolufao posterior com 
gangrena. 

O paciente pode-se manter em estado geral 
relativamente bom ate fases avan^adas da doen^a 
e> muitas vezes, apresenta apenas dor, sem febre ou 
outras altera^oes sist&micas* A dor costuma ser in- 
tensa e desproporcional aos sinais flogisticos en- 
contrados. Com a evolu^ao do quadro infeccioso, 
pode ocorrer perda da inerva^ao local, com altera- 
^oes de sensibilidade* Hipersensibilidade local e urn 
achado sugestivo, porem inespecifico* Os locais mais 
comumente acometidos sao a parede abdominal, 
as extremidades, a pelve e a parede toracica; entre- 
tanto, outras regioes podem ser acometidas. 

Pacientes com quadro septico podem evoluir 
com febre, usualmente com temperatura entre 38,5 
e 40°C, taqulcardia e toxicidade sistemica, Gutros 
sintomas incluem mialgias, diarreia, mal-estar e 
anorexia* 

O diagnostico de fascefte necrotizante depende 
dos seguintes criterios: 

■ Achado de biopsia, 

« Achado intraop eratorio de fascias com altera- 
^ao de cor, necrosada e com facil ruptura de te- 
cidos com sonda* 

“ Resposta inadequada ao tratamento antibiotb 
co para infeojoes cutaneas. 

Exames complementares 
Os exames complementares nao sao diagnosticos 
na fasceite necrotizante, mas marcadores inflama- 
lorios costumam estar alterados e a proteina C-rea- 


tiva costuma estar significativamente elevada, mes- 
mo nos primeiros dias do quadro. 

Leucocitose costuma ocorrer e hemoculturas 
devem ser colhidas em todos os pacientes* A pre¬ 
sent de hiponatremia em pacientes com quadro 
septico e sugestiva de infec^ao de teddos moles e 
pode ajudar no diagnostico* A dosagem de enzimas 
musculares deve ser realizada em todos os pacien¬ 
tes e niveis aumentados sugerem necrose muscular 
e implicam risco aumentado de desenvolvimento 
de disfuru:ao renal* 

As culturas sao indicadas e as hemoculturas sao 
positivas em mais de 60% dos casos, principalmen- 
te em pacientes com flora microbiana, 

A radiografia simples pode mostrar espessa- 
mento e hdperdensidade relativa dos tecidos moles; 
gas e raramente visivel Tal exame, no entanto, cos¬ 
tuma auxiliar pouco no diagnostico. 

A tomografia computadorizada (TC) mostra 
edema das fascias e gas entre os tecidos musculares. 
A sensibilidade do espessamento assimetrico das 
fascias ocorre em 80% dos casos e a presen^a de gas 
em tecidos musculares aparece em pouco mais de 
50% deles* O exame e sensivel, com uma serie de 
casos com sensibilidade proxima a 100%, mas os 
achados sao pouco especificos. Os pacientes podem 
ainda ter insufidencia renal como complica^ao do 
quadro infeccioso, o que ccntraindica o uso de con- 
traste e prejudica a performance do exame* 

A ressonancia magnetics (RM) e urn metodo 
tambem sensxvel e que documenta com maiores 
detalhes as lesoes dos tecidos moles, permitindo 
melhor avaliacpao de sua distribui^ao que a TC; 
porem, tem menor sensibilidade para detectar gas 
nos tecidos musculares e fascias* A principal anor- 
malidade encontrada em pacientes nessa condi^o 
£ o espessamento das fascias profundas, com hi- 
persinal em T2* As lesoes podem ser diferenciadas 
das encontradas na piomiosite pelo predominio 
das lesoes em fascias comparadas as lesoes mus¬ 
culares predominantemente encontradas na pio¬ 
miosite* Podem ainda ser encontradas abseessos 
c bolhas dc gas* A sensibilidade da RM em peque- 
nas series chegou a 100%; o exame, entretanto, e 
considerado por alguns como hipersensivel e seus 
achados nem sempre podem diferenciar a fascei¬ 
te necrotizante de outras infec^oes, como a celu- 
lite necrotizante. 

A ultrassonografia e um exame de menor 
utilidade nesses pacientes, mas eventualmente 
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pode ser diagnostica. O beneficio da ultrassono- 
grafia parece ser maior cm pacientes da faixa 
etaria pediatrica, pois os tccidos moles sao menos 
espessos e permitem uma avalia^ao mais precisa 
dos pianos profundos. 

O estcio diagnostico conlinua sendo, mesmo nos 
dias atuais, a cxplora^ao cirurgica. A decisao de ex- 
plora^ao cirurgica dos tccidos moles deve idealmen- 
te ser tomada prccocemcnte c a extensao da incisao 
deve ser de quantidade de pele suficicnte que permi- 
ta a explorafao de tecidos moles. Sc durante a cxplo- 
ra^ao for encontrada fascia nccrotica c liquefa<;ao de 
tecidos, a ressec^ao deve scr continuada ate que se 
atinjam novamente tecidos saudavcis. 

Tratamento 

O debridamento cirurgico deve scr precocc e agres- 
sivo. Em pacientes septicos, a interven^ao cirurgica 
nao leva a melhora imediata, mas a estabiliza^ao do 
quadro e esperada apos algumas horas, embora o 
pacicnte deva permanecer internado cm UTI. Pa- 
cicntes com importante dor muscular, com aumen- 
to de enzimas musculares e com quadro febril e 


septico tern indica^ao dc cxplora<;ao cirurgica, 
mesmo se os exames dc imagem nao forem claros 
em rela^ao a presenpa de fasceite necrotizante. 

O uso de antibioticoterapia de amplo espectro 
e indicado e ela deve ser adaptada aos resultados 
de eultura. A combinaqio de carbapenemico ou 
outro betalactamico com betalactamasc e clinda- 
micina e uma boa opgao. A clindamicina tern um 
papel adicional por sua funpao bacteriostatics e seu 
uso e associado a inibi^ao de antigenos pelos es- 
treptococos, com menor evolufao para choque. Em 
pacientes graves, alguns autores indicam tambem 
cobertura para estafilococos mcticilino-resistentes 
com vancomicina. Essa cobertura antibiotics pode 
ser dcscalonada conforme resultados dc eultura. 
Como a infec<jao e prmcipalmente por estreptoco- 
cos, muitas vezes cles sao suscetivcis a penicilina 
cristalina ou oxacilina, que poderao substituir os 
antibioticos de maior espectro comumente utiliza- 
dos. A terapia deve ser adaptada em rela^ao ao 
diagnostico etiologico microbiologico. 

A imunoglobulina teve efeito benefico em um 
estudo pequeno e pode ser utilizada. A dose reco- 
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mendada e de 1 g por kg no pr imei.ro dia e 0>5 g 
por kg no segundo e no terceiro dias. 

A utiUdade da terapia hiperbarica nesses pa- 
cientes e discutivel, com resultados de estudos con- 
fiitantes. O procedimento parece diminuir a neces- 
sidade de debridamento cinirgico, porem tal terapia 
nao deve ser recomendada de rotina, 
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Ebola 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos tmportantes 


* O Ebola e um virus de alta virulencia causador de 
doenga grave e de alta letalidade, 

» Todas as especies do virus, com excegao do Ebo* 
la Reston P sao associadas com doenga humana. 

4 A transnnissao ocorre por cantata direto com flui- 
dos corporals contendo o vfrus, come sangue, 
vomito, urina, fezes e provaveimente suor. 0 vf- 
rus parece ser capaz de causar contaminagao 
por diversas rotas, como ingestao, malagao ou 
passagem por aberturas na pete. Alnda nao se 
sabe se o virus e capaz de causar contaminagao 
por pete fntegra, 

* 0 perfodo de mcubagSo e de 2-21 dias (media 8 
a 10 dias) P e a doenga tem infeio sdblto. 

« As manifestagoes iniciais podem ser inespecffL 
cas, como sindrome gripal, com febre, calafrios, 
mal-estar e mialgia, e, em particular, cefaleia grave, 
dor muscular em regiao dorsal e dor de garganta 
com duragSo de 1 a 3 dias. 


INTRQDUCAQ E DEF1N1QOES _ 

O virus Ebola e um dos virus que afetam humanos 
com maior virulencia. E associado com doenga 
grave e apresenta alta letalidade. A combinagao 
desta letalidade com a ausencia de opgoes de trata- 
mento torna o Ebola uma das mats importantes 
preocupagoes da Organizagao Mundial da Saude 
no momento. 

Tanto o virus Ebola como o virus Marburg sao 
membros da familia Filoviridae. Os filovirus sao 
RNA virus de morfologia variAvel, envelopados, nao 
segmentados. Esses virus possuem um diametro 
uniforme de 80 nm, mas podem variar bastante de 
comprimento, com medidas de ate 14.000 nm. O 
genoma e composto por sete genes. Uma distingao 
import ante do virus Ebola de outros virus e a pro- 


* Os sinais e sintomas posterlores indicam envolvL 
mento de vSrios sistemas com nauseas, dispneja, 
hipotensao e sintomas neurologicos, 

a As manifestagdes hemorragicas ocorrem no pico 
da doenga e tncluem petdquias, equimoses, he¬ 
matomas secundanos a pungao venosa, hemorra- 
gias das mucosas e hemorragias viscerais, 

hi Choque hipovolemico costuma ocorrer do 7° ao 
10 * dia de evolugao. 

* Os achados laboratoriais sao inespecfffcos e im 
cluem leucopenia, plaquetopenia e alteragao de 
enzimas hep^ticas. 

a 0 dtagndstico £ baseado nos antecedentss epide- 
mlotdglcos e nos resultados de RT-PCR. Ensaios 
ELISA podem ser utilizados e sao positivos no 2 ° 
dia de sintomas. 

k 0 tratamento € de suporte e medidas de preven- 
gao de transmissao com uso de rigorosos proces¬ 
ses de barreira sao recomendadas. 


dugao de um polimero soluvel, que e o produto 
primario do gene da sua glicoproteina, e e secreta- 
do em grandes quantidades a partir de celulas in- 
fectadas. 

O virus Marburg e o Ebola eram denominados 
de virus de febre hemorrigica, por£m ? consideran- 
do que apenas uma pequena porcentagem dos pa- 
dentes com infeegao pelo Ebola desenvolve hemor- 
ragia significativa, o termo nao e apropriado e foi 
abandonado, 

EPIDEMIOLOGIA _ 

Todos os tipos de virus Ebola sao agentes causado- 
res de doenga infecciosa grave, que atinge humanos 
e pode causar uma febre hemorragica viral, chama- 
da de febre hemorragica pelo Ebola. A excegao e a 
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especie do virus Ebola Reston, que nao tem sido 
associada com a doenga humana e pode ser encon- 
trado nas Filipinas. 

Os primeiros casos de febre hemorragica por 
filovirus for am relatados em 1967 na Alemanha e 
na ex-Iugoslavia, e o agente causador foi um virus 
Marburg. Esses casos ocorreram em trabalhadores 
de uma fabrica de vacinas apos contato com maca¬ 
cos que foram importados de Uganda. Casos seme- 
lhantes de febre hemorragica foram descritos em 
1976 em surtos no Sudao e no Congo. Na avaliagao 
de especimes dos surtos de 1976 foi isolado o agen¬ 
te causador, que foi chamado de virus Ebola, nome 
dado por causa de um pequeno rio no noroeste da 
Republica Democratica do Congo. Essas duas epi- 
demias foram causadas por duas especies distintas 
de virus Ebola, que foram denominados virus Ebo¬ 
la Sudao e virus Ebola Zaire. Ha uma terceira espe¬ 
cie de virus Ebola africano, o virus Ebola Costa do 
Marfim, descoberto em 1994. A mais recente des- 
coberta e o virus Ebola Bundibugyo, a quarta espe¬ 
cie africana de virus patogdnica para humanos do 
Ebola, encontrada na Africa equatorial. 

Em 2014 ocorreu o maior surto de Ebola da 
historia, na Africa Ocidental, com especies do virus 
Ebola Zaire. A epidemia se iniciou na Guine, se 
espalhando para Liberia, Serra Leoa e Nigeria, e 
perfazendo aproximadamente 29.000 casos prova- 
veis, suspeitos ou confirmados da doenga, com 
11.000 mortes. Essa foi a primeira vez que um sur¬ 
to do virus Ebola ocorreu fora da Africa Central: o 
primeiro caso de Ebola nos Estados Unidos foi um 
via)ante da Liberia que desenvolveu sintomas 5 dias 
apos sua chegada. 

F1SI0PAT0L0G1A _ 

Um dos grandes misterios a respeito do virus Ebo¬ 
la sao seus reservatorios. Acredita-se que o virus 
pode persistir como uma infeegao assintomdtica 
ou subclinica em reservatorios, que poderiam ser 
morcegos ou primatas, com pouca ou nenhuma 
transmissao, e scr ativado de forma esporadica por 
meio de um estimulo adequado. O estimulo po- 
deria ser estresse, coinfecgao, mud an 9a nas fontes 
de alimentos e gestagao, como dcmonstrado cx- 
perimentalmente. Essa hipotese explicaria a natu- 
reza esporddica c a periodicidade dos surtos de 
Ebola hemorragica. 

A transmissao ocorre por contato direto com 
fluidos corporais contendo o virus, como sangue, 


vomito, urina, fezes e provavelmente suor, O virus, 
em experimentos laboratoriais, parece ser capaz 
de causar contaminagoes por varias rotas, como 
ingestao, inalagao e passagem por aberturas em 
pele, Ainda nao se sabe se 0 virus e capaz de cau¬ 
sar contaminagao por pele Integra. Inqueritos 
epidemiologicos com familiares de mortos em 
surtos de Ebola demonstram que o risco de con- 
trair a doenga existe apenas com contato direto 
com os fluidos corporais. Outras formas de con- 
tagio parecem ser exposigao a morcegos e prima¬ 
tas, contaminagao acidental em laboratories e 
possibilidade de uso como arma biologica. Existem 
alguns relatos de transmissao nosocomial em si- 
tuagao em que a equipe nao utilizou a protegao 
respiratoria adequada. 

O virus Ebola entra no hospedeiro atrav^s de 
solugoes de continuidade em mucosas, tanto por 
escoriagoes na pele, quanto por introdugao via pa¬ 
renteral. A maioria das infeegoes humanas em sur¬ 
tos ocorre por contato direto com pacientes infec- 
tados ou com cadaveres. Particulas do RNA do 
virus do Ebola ja foram detectadas no sfimen, sc- 
cregoes genitais e pele de pacientes infectados. 

Nos seres humanos, a via de infeegao parece afe- 
tar o curso da doenga. O periodo medio de incubagao 
para os casos de infeegao pelo virus Ebola Zaire com 
via conhecida de transmissao parenteral e de 6,3 dias, 
contra 9,5 dias para exposigao por contato. Alem dis- 
so, a taxa de letalidade em 1976 do surto do virus 
Ebola Zaire foi de 100% nos casos associados com 
infeegao parenteral, em comparagao com cerca de 
80% nos casos de contato por exposigao. 

O virus Ebola tem um amplo tropismo celular, 
infectando uma grande variedade de tipos de ce- 
lulas, incluindo monocitos, macrofagos, celulas 
dendriticas, celulas endoteliais, fibroblastos, he- 
patocitos e celulas adrenais. Celulas adrenocorti- 
cais e varios tipos de celulas epiteliais podem dar 
suporte a replicagao destes virus. Macrofagos, 
monocitos e celulas dendriticas sao provavelmen¬ 
te as primeiras cdlulas a serem infectadas. A par- 
tir das celulas dendriticas ocorre a disseminagao 
do virus, que se espalha a partir do local inicial 
da infeegao para linfonodos regionais pelo siste- 
ma linfatico e pela corrente sanguinea para figa- 
do, timo, tecidos linfoides e bago. Ocorre extensa 
destruigao tecidual e resposta inflamatoria siste- 
mica importante, com liberagao de citocinas e 
quimiocinas, entre outras celulas pro-inflamato- 
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rias. Concentrates sericas de oxido nitrico au- 
raentadas em pacientes com Ebola foram asso- 
ciadas com aumento de mortalidade e varios 
disturbios patologicos, incluindo apoptose de 
linfocitos, dano tecidual, perda de integridade 
vascular e choque. 

Varios graus de necrose hepatocelular foram 
relatados em pessoas infcctadas pelo virus, no en- 
tanto, as lesoes hepatocelulares nao sao graves para 
evoluir com hepatite fulminante, o que mostra que 
existem outras altera^oes no sistema de coagulapao 
secundarias a infec^ao pelo Ebola. Provavelmente 
a infec^ao pelo virus desencadeia uma reaqio de 
coagula^ao intravascular dissemrnada (CIVD). Alem 
disso, os resultados de muitos estudos mostraram 
evid&icia histologica e bioquimica de CIVD du¬ 
rante a infec^ao pelo Ebola em primatas. O meca- 
nismo responsavel pelo desencadeamento dos 
disturbios da coagula^ao induzidos pelo virus nao 
esta totalmente compreendido. A libera^ao de ci- 
toeinas pro-inflamatorias e de outros mediadores 
provoca comprometimento vascular e de sistemas 
de coagula^ao, levando a falencia de multipios or- 
gaos e a slndrome que em alguns aspectos se asse- 
melha ao choque scptico. 

lnfec^ao adrenocortical e necrose foram tam- 
bem relatadas em seres humanos e em primatas nao 
humanos infectados pelo virus. A altera^ao da fun- 
^ao adrenocortical pela infec^ao pelo virus Ebola 
pode ter um papel especialmente importante na 
evolupao do choque, alem de altera^oes na natremia 
e na volemia. 

Ocorrem ainda altera^des na fon^ao imune com 
deple^ao linfoide por apoptose e por necrose, fre- 
quentemente observadas no ba$o, no timo e em 
linfonodos de pacientes com doenga fatal. 

MANIFESTACOES CLl'NlCAS 

As especies diferentes do virus Ebola causam sin- 

dromes clinicas tambem um pouco diferentes. 

O periodo de incuba^ao e geralmente de 2-21 
dias, seguido pelo inicio subito de febre hemorra- 
gica, com media de 8 a 10 dias, mas com varia^ao 
dependente da rota de contamina^ao. 

A apresentapao inicial e com sintomas inespe- 
cificos similares aos de uma sindrome gripal, com 
febre, calafrios, mal-estar e mialgia, e, cm particular, 
cefaleia grave, dor muscular em regiao dorsal e odi- 
nofagia. Nesta primeira fase, com durapao de 1-3 
dias, a febre e o sintoma mats frequentemente des- 


crito, em mais de 80% dos pacientes, e costuma ser 
alta, podendo superar os 40°C. 

Os sinais e sintomas posteriores indicam o 
envolvimento de varios sistemas e ncluem sinto¬ 
mas sist&micos (prostrapao) e principalmente 
gastrointestinais {anorexia, nauseas, vomitos, dor 
abdominal, diarreia), respiratorios (dor toracica, 
falta de ar, tosse, corrimento nasal), vasculares 
(hiperemia conjuntival, hipotensao postural, ede¬ 
ma) e neurologicos (cefaleia, confusao, coma). 
Surgem mani festapdes hemorragicas durante o 
pico da doenpa, que incluem petequias, equimoses 
e hematomas secundarios a punpiio venosa, he- 
morragias das mucosas, e em necropsias sao evi- 
dentes hemorragias viscerais. 

Uma eruppao maculopapular nao pruriginosa 
associada com grau variavel de er itema e desca- 
mapao aparece apos 5-7 dias de evolupao da doen¬ 
pa. Esse acliado ajuda no diagnostico diferencial 
e e geralmente seguido por descamapao nos so- 
breviventes. Os sintomas gastrointestinais costu- 
mam aparecer apos 3 dias de doenpa e incluem 
nauseas, vomitos, diarreia aquosa e dor abdominal, 
que por vezes e associada a hiperamilasemia e 
pancreatite. Em fases posteriores ocorrem choque, 
convulsoes, disturbios metaboliccs graves, e em 
mais da metade dos casos ocorrem coagulopatia 
e sangramentos. 

A proxima fase da doenpa ocorre aproximada- 
mente apos 7-10 dias, quando os pacientes podem 
evoluir com choque. Nessa fase ocorre a maioria 
dos eventos fatais. 

Pacientes com doenpa fetal desenvolvem sinais 
cllnicos precocemente durante a infecpao e mor¬ 
tem, tipicamente, entre 6 e 16 dias com choque 
hipovol£mico e falencia de multip os organs. Em 
casos nao fatais, os pacientes podem ter febre du¬ 
rante varios dias e melhoram noimalmente em 
tor no de 6 a 11 dias apos o inicio dos sintomas. O 
periodo de convalescenpa pode ser major e, mui- 
tas vezes, e associado a artralgias e a outros sinto¬ 
mas que aparecem devido a formacao de comple- 
xos antigenos-anticorpos. 

Na convalescenpa podem ocorrer sequelas como 
mielite, hepatite recorrente, psicose ou uveite. Em 
gestantes existe um risco aumentado de aborto e 
alta taxa de morte para crianpas de maes infectadas. 

A Tabela 1 sumariza os principals achados na 
infecpao pelo Ebola e a Tabela 2 mnstra as quatro 
fases da evolupao da doenpa. 
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tabela i Principals achados clfnicos na infecpao 
pelo Ebola 


Sintoma 

Fraquenda 

.. 

j Febre 

| 80-90% 

i 

J 

i 

S Fadiga 

j 65-76% 


[ Diarreia 

j 60-65% 

I 

. ■■■ ■ j 

| 

; Cefaleia 

| 50-58% 

1 

VS mi toe 

j 57 70% 

j 

> 

Mlalgias 

| 35-42% 

\ 

Tosse 

j 22-35% 

j 

Rash 

| 3-10% 


j Anorexia 

| 43-67% 

j 

. 

Dor abdominal 

j 40-62% 

i 

1 

Dispneia 

| 15-25% 


Conjuntlvlte 

| 8-15% 

j 

1 

. l 

Sangramento 

| 11-21% 


tabela 2 Evolug&o dinica dos padentes com 
Ebola 


Fase Tempo dos Achados clinicos 

sintomas 

| Inicial 

0-3 dias j Febre, mal-estar, fadiga 

| e mialgia 

| Gastrointestinal 

3-10 dias \ Dor epigastrica, nausea, | 
| diarreia, astenia, 

1 conjuntivite, dor 
| abdominal 

j Cheque ou 

i 

i recuperagSo 

i 

7-10 dias \ Ghoque, alteragao do j 
i nfvel de conscience, j 

1 taquicardia e oligCirfca j 

j Complicagoes 
j tardias 

>10 dias [ Flemorragia, infeegao, j 
! artralgia, meningoence- 1 
| fate, alteragoes 
\ neurocognitivas 


EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os achados laboratoriais sao pouco caracteristicos, 
mas induem leucopenia (por vezes menos que 1.000 
celulas por ml), com a leucopenia ocorrendo pre- 
cocemente na doen$a. A leucopenia e associada a 
linfopenia. Ocorrem ainda neutrofilia relativa com 
desvio a csqucrda e linfocitos atipicos, trombocito- 
penia em geralleve (50.000-100.000 cdulas por mL) 
com nadir da contagem plaquetaria ocorrendo 
entre o sexto e oitavo dia de evoiu^ao, aumento das 
transaminases (aspartato aminotransferase geral- 
mente superior a alanina aminotransferase com 
valores em geral inferiores a 1.000 u/L), hiperpro- 
teinemia e proteimiria. 


Pode ocorrer aumento da protrombma e por ve¬ 
zes da tromboplastina parcial e dos produtos de de- 
grada^ao da fibrin a, podendo evoluir com quadro de 
coagulayac intravascular dissemrnada. Em uma fase 
posterior pode ocorrer infec^ao bacteriana secunda¬ 
ria, que cursa coin aumento de leucdcitos em torno 
dos dias 6 a 11 da doen^a. Altera^oes de fun^ao renal 
com proteinuria sao achados comuns em padentes 
que evoluem com a progressao da doen^a, podendo 
ocorrer altera^oes eletroliticas como hiponatremia, 
hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia. 

DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
O diagndstico inicial do Ebola e baseado na avalia- 
<^ao clinica e nos antecedentes epidemiologicos. A 
infec^ao pelo virus Ebola pode ser suspeitada em 
quadios febris agudos com antecedente de viagem 
a area end&mica. 

A identificaipao pode ser dificil, pois outras 
causas de febre sao importantes nestas regioes, 
em particular a malaria e a febre tifoide, seguidas 
por outras causas, como shigelose, meningococ- 
cecemia, leptospirose, febre recorrente, tifo, tifo 
murino, febre amarela, febre Chikungunya e he¬ 
patite viral fulminante. Outras causas de febre 
hemorragica, como o hantavirus ou a febre Lassa, 
fazem necessariamente parte do diagnostico di- 
ferencial (Tabela 3). 

O Center of Diseases Control (CDC) recomen- 
da suspeitar do diagnostico em padentes com febre 
acima de 38,5 0 C e sintomas adicionais, que podem 
ser cefaleia grave, mialgia, vomito, diarreia e dor 
abdominal. Se o paciente apresentar antecedente 
epidemioldgico positivo, o diagnostico de Ebola 
pode ser considerado. 

O diagnostico laboratorial de febres hemorra- 
gicas virais e feito em centros de referenda nacional 
e internacional. O diagnostico laboratorial do virus 
Ebola e obtido de duas maneiras: 

■ Avalia<^ao de respostas especificas imunes a in- 
fecfao. 

■ Detec^ao de particulas virais ou componentes 
de particulas em individuos infectados. 

Testes rapidos, como o RT-PCR em sangue ou 
outros liquidos corporals, e detec^ao de antigenos 
por ELISA sao os ensaios priinarios para diagnos- 
ticar doen^a aguda. O RT-PCR pode ser positivo 
desde o 1° dia antes dos sintomas e a confirm a<;ao 
via detec^ao de antigenos virais 6 positiva a partir 
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tabela 3 Diagnostico diferencial da infecgao pelo 
virus Ebola 


Diagnostico 

Caracteristica 

Dengue 

Transmitida pelo mosquito Aedes f 
pode evoluir com quadro 
hemorr£g*co 

Febre do Nilo 

Ocorre princlpalmente em imunossm 
primidoR na Asin, na Afrina a am 
algumas partes da Eunopa 

Chikungunya 

Raramente cursa com manifestagoes 1 
hemorr^gicas, pode cursarcom 
artraigia sfgnificativa 

Hantavirus 

Pode evoluir com sindromes 
hemomagicos ou cardiopulmonares, 
Ocorre principalmente na Asia 

L. . _ ____.1 

Malaria 

r" — - 1 - 

! Viagens para Africa ou outros iocais 
epidemicos r febre cicllca 

Febre Lassa 

. 

Ocorre na Africa Ocldental, pode 
cursar com febre hemorr^gica 

j Hepatites virals . 

: Dones articulares mais limitadas, 
raramente cursa com hemorragia, 
exceto no oontexto de hepatite 
: fulminante 

Leptospirose 

; Antecedente de contato com agua 
de enchentes 


do tcrcciro dia ate 7-16 dias apos o inicio dos sin- 
tomas. Para a detecgao dos anticorpos nos ensaios 
ELISA, os anticorpos IgM podcm apareccr tao pre- 
cocemente quanto 2 dias do inicio dos sintomas e 
desaparecer de 30 a 168 dias apos a infecgao. Anti¬ 
corpos IgG desenvolvem-se entre 6 C 18 dias apos 
o inicio da infecgao c podem persistir por muitos 
anos. A presenga de anticorpos IgM ou tltulos cres- 
centes de IgG sao um forte indicio para o diagnos¬ 
tico presuntivo de Ebola. Diminuigao dos tltulos de 
IgM, aumcnto dos tltulos dc IgG (quatro vezes), ou 
ambos, era sucessivas amostras pareadas, sao alta- 
mente sugcstivos dc infecgao recente. 

Em pacientes com RT-PCR negativo, mas com 
suspeita da doenga, o cxamc dcvc scr repctido cm 
72 horas. Caso venlia negativo cm pacientes com 
mais de 72 horas de sintomas, pode-se descartar o 
diagnostico de infecgao pelo Ebola. 

TRATAMENTO _ 

O manejo c baseado no isolamento de pacientes 
com uso de rigorosos procedimcntos dc enferma- 
gem, como procedimcntos de barrciras com rou- 
pas e mascaras de protegao, Esses procedimcntos 
tem sido suficientes para interromper rapidamen- 


te a transmissao em ambientes hospitalares na 
Africa rural; e necessario realizar treinamento 
adequado da equipe para podcr utilizar adequa- 
damente todo o vestudrio para atend imento desses 
pacientes. Para os membros de comunidades rurais 
africanas, cadaveres sao riscos residuals e devem 
ser tratados em conformidade. Funerais tradicio- 
nais africanos, que envoivem lavar os corpos, po¬ 
dcm contribuir para a propagacfio do virus e po- 
tencializar os surtos. 

O tratamento atualmente e basicamente de 
suporte e sintomatico. Os pacientes apresentam 
grandes perdas de volume, por vezes similares aos 
vistos em pacientes com cdlera. Esses deficits de¬ 
vem ser repostos, assim como devem ser corrigidas 
as alteragoes eietroliticas secundarias. O paciente 
pode necessitar dc suporte e monitoriza^ao car¬ 
diovascular, pois boa parte dos pacientes evolui 
com arritmias e complicates do excesso de flui- 
dos, que devem ser acompanhadas com monito- 
rizagao frequente. 

Infecgoes secundarias sao complicagoes fre- 
quentes e devem ser tratadas na suspeita com 
cobertura para Gram-negativos. Em situagbes 
cspecjficas, como pneumonia nosocomial e in fee- 
goes dc cateter central, dcvc scr prcscrita cober¬ 
tura para Gram-positivos, O uso de antipireticos 
e analgbsicos devc ser rcalizado conforme a ne- 
cessidade. Em pacientes com diarre a importantc 
pode ser considerado o uso de loperamida, que 
em um estudo clinico mostrou segt ranga e utili- 
dade ao diminuir a dcsidratagao pelo quadro 
diarreico. 

O tratamento se baseia 11 a repos.gao voltimica 
e suporte. A falencia de organs deve ser abordada 
com medidas apropriadas, como di ilise para pa- 
dentes com insuficifincia renal e oxigenagao com 
membrana extracorporca em casos <le insuficien- 
cia respiratoria, 

Atualmente, nenhuma estrategia lein sido bem- 
-sucedida cm diminuir infecgoes pre exposigao ou 
em fornecer tratamento cspccifico cfetivo pos-ex¬ 
posigao ao virus Ebola. Alguns tratamentos se cn- 
contram em investigagao, como o uso de ribavirina, 
mas devido aos seus efeitos adversoi; a medicagao 
nao e rccomendada para o tratamento. Anticorpos 
monoclonais contra o virus Ebola ten tido sucesso 
em animais e chcgaram a ser utilizados em traba- 
Lhadorcs de saiidc contaminados, mas a cvidencia 
de seu beneficio £ Umitada. 
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Tratamentos espedficos antivirais estao sendo 
testados, mas nao podem ser recomendados no 
momenta. A proteina C ativada poderia ser bene- 
fica atrav^s da ativa^ao de um dos mecanismos 
anticoagulantes cruciais, e estudos em macacos 
sugerem beneficios. 

As vacinas recombinantes contra o virus Ebola 
t&m demonstrado utilidade quando administradas 
como um tratamento pos-exposi<;ao contra a febre 
hemorragica Ebola em primatas infectados com o 
virus Ebola Zaire e Ebola Sudao, mas ainda nao sao 
recomendadas. 


INDICAgOES DE INTER NAgAO, TER API A 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com suspeita de infec^ao pelo 
virus Ebola devem ser internados e colocados em 
isolamenta. 

Pacientes com manifestapoes hemorragicas tern 
indicagao de interna^ao em UTL 

Alguns pacientes com infec^ao pelo virus Ebo¬ 
la podem evoluir com complicates cronicas como 
mielite, uveite ou hepatites e irao precisar de segui- 
mento ambulatorial, por esse motivo. 


Febre > 38°C ou sintomas como cefaleia, fraqueza, dor 
muscular diaria, vomitos ou hemorragia 
+ 

Antecedents epidemidbgico positive 


Sim 


T 


Nao 


i 


« Isofar paciente 
m Precaugoes do contato 


Considerar outroe 
diagnostics 


f 


T 


Exposigao a 
paciente com Ebola 


Sem exposigao de alto risco 


1 


Rever caso 


T 




Testar com FfT-PCR -K- 


Ebola suspeito 


Ebola nao suspeito 


H 


Nao testar 


FtGtiRA l Ebola. 
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Abordagem do paciente com acidente 
vascular cerebral isquemico agudo 

Gabriel Taricsni Kubota 


Pontos importantes 

* Tempo € c^rebro. 0 atendimento do paciente com 
acidente vascular cerebral isquemico (AVCi) deve 
ser estruturado, raptelo e objetivo, a fim de insti- 
tuir o quanto antes a melhor estrategia de reper- 
fusao cerebral, quando indicada, 

m No atendimento inicial do AVCi, bem como de ou- 
tros pacientes com condigoes clfnicas de emer- 
gencia, deve-se obedecer a ordem ABC de avalia- 
qqo na sale de emergence 

i* No paciente com AVCi nao se deve esquecer de 
aferir e registrar em prontudrio a pressao arterial 
em quatro membros e a gficemia capiiar. 

m Na avaliagao inicial, e fundamental questionar se 
o paciente faz uso de anticoaguiantes, e quando 
o fez pels ultima vez. 

* A avaliaqao neuroidgica do paciente com suspei- 
ta de AVCi deve ser breve e objetlva. Recomenda- 
se seguir os passos da avaliagao proposta para a 
escala NIHSS* A pontuagao dessa escala deve ser 
calcuiada e registrada em prontuSrio. 

■ A tomografla computadorizada de cranio € um exame 
rdpido e disponfvef Ela permite estabeiecer aiguns 
diagnosticos diferenciais ao AVCi, e identificar conrv 
plicaqdes reiacionadas a essa doenga, No entanto, 
o exame pode ser normal na fase aguda do AVCi. 


INTRODUgAO _ 

O acidente vascular cerebral (AVC) comprecndc 
um grupo heterog£neo de doenga s cerebrovascu- 
lares. Dc forma geral, pode-se dlvidir o AVC em 
isquemico ou hemorragico, sendo o primeiro sub- 
tipo responsavel par 87% dos casos. 

O infarto agudo do sistema ncrvoso central 
(SNC) e defmido como um episddio agudo dc dis- 
fungao focal do cncefalo, retina c/ou meduk espinal 
com duragao maior que 24 h s ou de qualquer du¬ 
ragao, se houvcr cvidencia radiologies ou patologi- 
ca de isqucmia focal que justifiquc os sintomas. 


« A trombolise endovenosa t em casos de duvida 
diagnbstica quanto d hipdtese de AVCi, 6 segura, 
desde que nao haja contraindicagdes a esse pn> 
cedimento. 

* A trombolise endovenosa pode ser considerada 
em ate 4,5 h do dltimo momento em que o pacien¬ 
te estava assintomatico. 

k A trombectomia mecanica pode ser considerada 
em ate 24 h do ditimo momento em que o pacien¬ 
te estava assintomdtico. 

m A atengao aos cuidados clfnicos gerais para o pa¬ 
ciente com AVCi d fundamental para evttar a ocor- 
rencia de complicagdes clfnicas. 

* 0 paciente com ataque isquemico transitdrEo (AIT) 
apresenta alto risco de sofrer um AVCi, principal- 
mente nos primeiros dois dlas apds o evento, Des¬ 
sa forma, ete deve ser submetido o quanto antes 
a investigagao do mecanismo etioldgico subjacen- 
te ao AIT Isso e importante para a instituigao pre- 
coce da profiiaxia secundaria adequada. 

« 0 AVCi e o AIT sao doengas etiologicamente hetero- 
geneas. Podem ser provocados por mecanismos dis- 
tintos e, portanto* a definigao da forma de profiiaxia 
secundaria mais adequada varia de caso a caso. 


Quando o infarto acomete estruturas encefalicas* 
considera-se o evento um acidente vascular cerebral 
isquemico (AVCi), Por outro lado, quando os sin- 
tomas do paciente persistem por me nos de 24 h e 
nao ha evidencia radiologica de infarto encefalico, 
denomina-se o quadro de ataque isquemico tran- 
sitorio (AIT). 

As classes dc recomen dagao (CR) e niveis de 
cvidencia (NE) apresentados neste capitulo estao 
de acordo com oh guidelines de manejo tnicial do 
AVCi agudo da American Stroke Association (ASA) 
de 2018. 
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EPIDEMIOLOGIA _ 

O acidente vascular cerebral (AVC) c a segunda 
maior causa de mortalidadc e a terceira maior cau¬ 
sa de incapacidade no mundo. 

Como sera abordado adiante, o AVCi pode ser 
provocado por multiplos mecanismos. Dessa forma, 
os fatores que aumentam o risco de sua ocorrencia 
podem variar de acordo com o mecanismo subjacen- 
te. No entanto, OS fatores de risco mais importantes 
para a maioria dos AVCi sao: hipertensao arterial 
crdnica, hipercolesterolemia, aterosclerose carotidea 
e fibrilagao atrial. Outros fatores predisponentes rele- 
vantes incluem: tabagismo, abuso de alcool, diabetes 
mellitus, doenga renal crdnica, obesidade, doenga ar¬ 
terial periferica e anteccdente familiar ou pessoal de 
mferto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral 
isquemico e antecedente familiar de morte subita. 

Tempo e cerebro 

Um dos pontos fundamentais que o clinico deve 
ter cm mente no atendimento do paciente com AVCi 
agudo c que a sua avaliagao e a tomada de condutas 
devem ser ageis e objetivas. A razao para tal fato 
esta no comportamento do tecido cerebral subme- 
tido a isquemia. 

A redugao do aporte sanguineo para uma deter- 
minada regiao encefalica leva a formagao de uma 
area menor de tecido infartado (cuja fungao e com- 
prometida de forma irreversivet), e uma area maior 
de penumbra isquemica adjacente (cuja fungao pode 
ser recuperada caso seja obtida a reperfusao tecidual). 
A cada minuto que passa, a iirea de isquemia cresce 
sobre a area tie penumbra e a probabilidade de re- 
cuperagao funcional do paciente diminui. Estima-se 
que a cada minuto que se passa, o paciente perde 1,9 
milhao de neuronios, ou seja, tempo e cerebro. 

Consequcntemente, a eficacia terapeutica das 
estratdgias de reperfusao do AVCi agudo diminui 
progressivamente com o tempo e, quanto antes elas 
forem instituidas, maior a chance de recuperagao 
funcional do paciente. Tendo isso em mente, a ASA 
recomenda que a avaliagao do paciente com sus- 
peita de AVC respeite metas de tempo precstabele- 
cidas (Tabela 1). 

Suspeita clfnica 
e diagnosticos diferenciais 
A suspeita de AVCi deve ser levantada quando da 
ocorrencia de qualquer deficit neurologico de inicio 
subito. O quadro clinico e muito variavel e depen- 


tabela i Principals metas de tempo sugeridas 
para a abordagem inicial do acidente vascular 
cerebral (AVC) isquemico agudo 

Meta 

Tempo 

Da admissao ao primeiro atendimento 
medico 

£ 10 min 

Da admissao ao exams de imagem 

£ 20 min 

Da admissao a interprelagao do exame 1 
de tmagem 

< 45 min 

1 

j Da admissao a administracao da 
| trombdlise endovenosa 

£ 60 min 

Da admissao hospitalar sA.6 a admissao 

<3 h 1 

' na untdade de AVC 

.. | 


dente fundamentahnente da regiao do encefalo aco- 
metida. E importante enfatizar que nas feses iniciais 
do AVCi a tomografia computadorizada de cranio 
pode nao evidenciar sinais de isquemia. A Tabela 2 
descrcve as apres entases clinicas mais comumente 
encontradas no AVCi, de acordo com as prindpais 
arterias encefalicas comprometidas. E importante 
enfatizar que quadras dinicos menos tipicos podem 
ocorrer em situates mais raras, como no compro- 
nietimento bilateral dessas arterias ou de multiplos 
territories cerebrovasculares concomitantes. 

tabela 2 Quadro clinico do acidente vascular 
cerebral isquemico de acordo com o territorio 
cerebrovascular comprometido 


Arteria cerebral 

anterior 

Paresia e/ou hipostesla de membro 
inferior contralateral, rebaixamento do 
nrvel de conscience (especialmente 
se bilateral), incontinencia urinaria 

Arteria cerebral 
posterior 

Arteria carotida 
interna 

i 

Hemianopsia homonirna contralateral, 
hemi-hipostesia contralateral 

j Mesmos deficits encontrados para a 

1 arteria cerebral media e arteria cerebral 
| anterior, amaurose do olho ipsilatera! 


[ Arterias do ; t/ertigem, altsracao de nervos 

j sistema j cranianos (com excegao do n. optico 

i vertebrobasilar j e do n. olfatorio), hemiparesia e/ou 

i j hemi-hipoatesia contrataterai, 

: 1 paralisia facial central contralateral, 

i | ataxia cerebelar 


Territorio i Principals deficits neurologicos que 

cerebrovascular j podem ser encontrados 

Arteria cerebral Hemiparesia esquerda, paralisia facial j 
media direita central esquerda, hemi-hipostesia 

; esquerda, heminegligencia esquerda 


Arteria cerebral j Hemiparesia direita, paralisia facial 
media esquerda I central direita, hemi-hipostesia direita, j 
: afasia i 
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Apesar de a instalagao subita de um deficit neu- 
rologico, compativel com o comproinetimento de 
um territorio cerebrovascular, ser fortemente su- 
gestivo da hipotesc de um AVC, nem sempre o 
diagnostico e simples. A eventual indisponibilidade 
de dados quanto ao inicio e a evolu^o dos sintomas, 
a ocorrencia de rebaixamento do nivel de conscien- 
cia que comprometa o exame fisico e a presenga de 
deficits sutis podem representar um desafio para o 
diagnostico de AVC na pratica clinica do dia a dia. 
De fato, 20 a 25% das suspeitas clinicas iniciais de 
AVC nao se confirmam apos a investigagao, A Ta- 
bela 2 resume os principals diagnostics diferenciais 
para a suspeita de AVC. 

A demanda por uma avaliagao e diagnostico 
rapido ocasionalmentc podem dificultar a identifi- 
cagao do AVCi. Em particular, deve-se ressaltar que 
a vertigem e/ou tontura, mesmo quando isoladas, 
podem ser provocadas pelo AVCi. Apesar dc menos 
de 5% dos casos sercm dc fato provocados por um 
AVCi, esta e a queixa clinica mais frcquentemente 
associada a falha no diagnostico adcquado de is- 
quemia cerebral. A transitoriedade dos sintomas, a 
ausencia de alteragoes cvidentes no exame fisico e 
a dificuldade na pesquisa e interpretagao dos acha- 
dos sugestivos de vertigem de origem central )us- 
tificam, em parte, a dificuldade diagnostica. Adcmais, 
a tomografia computadorizada de cranio e pouco 
sensivel para identificagao de lesoes de fossa pos¬ 
terior (que sao as principals relacionadas aos sin¬ 
tomas de tontura e vertigem no AVC) e mesmo a 
ressonancia magnetica de encefalo nas primeiras 
24 h a 48 h podc nao identificar a isquemia. Ver 
Capitulo “Abordagem inicial do paciente com ver¬ 
tigem”. Para melhor estudo desse tema, recomen- 
damos a leitura da revisao Diagnosing Stroke in 
Acute Dizziness and Vertigo: Pitfalls and Pearls de 
Saber Tehrani et al. (2018). 

Atendimento inicial 
em sala de emergencia 

A avaliagao inicial do paciente com suspeita de AVC 
deve ser sistematizada, rapida e objetiva, visando a 
permitir a instituigao de estrategias de reperfusao 
cerebral o quanto antes, ao mesmo tempo em que 
pontos essenciais do diagnostico e cuidados do pa¬ 
ciente nao sejam deixados de lado. Dessa forma, 
apesar de sepaiarmos para fins didaticos os pontos 
principals do atendimento inicial do paciente, na 
pratica, a avaliagao e a estabilizagao clinicas e a co- 


tabela 3 Principals diagnosticos diferenciais ao 
acidente vascular cerebral 


Diagnostico 

diferencial 

Caracteristicas sugestivas 

Stncope 

Rebaixamento de nfvef de 
consciencia, sem deficits focate i 

i 

Crise epileptics 

Sintomas positives (abalos 
muscuiaree, automat is mos, 
formigamento, fotopsias etc.), 
antecedente do epilepsia 

1 Hipogttcemia 

i 

; 

j 

Rebaixamento de nivel de 
consci&ncia, gltcemia capilar 
baixa, antecedente de 
diabetes memus 

Aura de enxaqueca 

Sintomas transltdrios e 
seguidos ou concomitantes a 
cefaleia migranosa 

Encefalopatia de 
Wernicke 

Antecedente de etilismo e/ou 
desnutriijao, confusao mental, 
ataxia cerebelar, oftalmoplegia 

| Hemorragia subdural 
| cnonica agudizada 

f 

E .... .. .„ 

Antecedente de quedas 
frequenter. deficit neurologico : 
progressivo com piora subita ; 

■ Tumor cerebral 

Antecedente de neoplasia^ 
deficit neurologico progressive 
com ou sem piora subita 

Transtorno convarsivo 

Ausencia de deficits 
neurologic os objetivos, 
achados inconsistentes ao 
: exame fisico 


quadro i O que fazer se ha duvida quanto ao 
diagnostico de acidente vascular cerebral isqub- 
mico (AVCi)? 

Como exposiG neste capftulo. nem sempre o 
diagnostico do AVCi e evidente e duvidas podem surgir j 
no dia a dia do atendimento do paciente em um 
i piunto-socorro. Por um lado, o diagndstico erroneo de 
| AVCi pode lavar £ indicagao inadequada de trombolise 
endovenosa e teoricamonte submeter o paciente aos 
riscos desnecesstSrios inerentes a essa intervengao, 
como angioedema orolingual e sangramentos. Por 
outre lado, ao deixar dc realizar a trombbltse 
i endovenosa em pacientes com AVCi, priva-se o j 

I (ndividuo do importante beneffcio dessa intervengao 
| parao seu prognosiico funcional. 
j £ fundamental enfatizar, no entanto. que estudos 
| demonstraram que a realizagao da trombolise 
: endovenosa em pacientes nos quais a suspeita clinica 
; de AVCi nao se confirmou apresenrta riscos de 
: complicagoes muito baixos, dasde que nao haja 
| contraindicagoes a essa intervengao. Em outras 
i palavras, a trombolise endovenosa em pacientes em 
| que ha duvida diagnostica de AVCi segura, desde que | 
I nao haja contraindicagoes a ela. i 
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SaJa de emergencia 


Glicemia capilar 


Acesso venoso +- 
coteta de exames 


Monitorizar 
sinais vrtais 


Estabilizagao Exame neurolbgico sudnto 

clinica (ABC) e cSIculo do NIHSS* 


Exame normal ou com sinais 
precoces de isquemia 


TC de cranio 


Angio-TG de artGrias 
intracranianas e cervicais 
{s© criterios cJjnicos para 
trombectomia mecanicam 


Achados sugestivos de AVC 
hemorragico ou dagndstico diferencial 


Tratar conform© hipbtese j 


Considerar as seguintes 2 terapias de reperfusao. O padente pode ser 
submetido a mais de urna dessas terapias. 


fetus < 4 >5 h 


Irombdlise 
endovenosa se 
indicagao (Tab© [a 7} 


Qclus^o de arteria carbtida interna ou 
segmento Ml de arteria cerebral media 


Ictus < 6h ictus 6-16 h ; fetus 16-24 h l 

r ;. : i ■ 1 

TCP ou TCP ou 

RMDWFP t RM-DWI 

. . t t ■ -■* i - — * f- 


Trombectomia mec&nica se indicagao 
(Tabelas 11 e 12) 


* NIHSS - National Institutes of Health 
Stroke Scale 

** Criforlos Clinicos de Indicagao de 

Trombectomia 

Mecanica: 

- < 16 h de ictus: NfHSS > 6 

- 16-24 h de ictus: NIHSS > 10 

*** AVCi quo compromete mais de 50% do 
territories da arteria cerebral media ou tem > 
145 ml_ de volume no territorio dessa 
artbria. 

TC - Tomografia computadorizada 
TCP - Perfusao cerebral por tomografia 
computadorizada 

RM-DWI - Sequencia de difusao ds 
ressonancia magnetica de encefalo 
RM-DWI-P - Sequencia de difusao e 
perfusao de ressonancia magnetica de 
encefalo 


Considerar inlrodugao de AAS 
300 mg/d (exceto se em < 24 b 
de trombolise endovenosa) 


AVCi de arteria cerebral media 
maligna"** + ictus < 48 h 


Cuidados gerais e internagao ©m 
unidade de AVC ou UTI 


Deterioragao neurologies 

i 

TCdecrdnlo 


Investigagao 
do mecanismo 
do AVCi 


Hemicnaniectomia descompressiva j 
com expansao dural se indicagao i 
(Tabela 15} 


Infarto cerebelar 


Herniagao sobre tronco encefSIico 

Ventrlculostomla ± craniectomia descompresslva 
subocclpital com expansao dural 


Hidrocefalia 

obstrutiva 


Craniectomia 
descompressiva 
suboccipital 
com expansao 
dural 


figura i Atendimento inicial ao paciente com suspeita de acidente vascular cerebral isquemlco. AAS: 6cido 
acetiisalicilico; AVC: acidente vascular cerebral; AVCi: AVC isquemico; NIHSS: National Institutes of Health 
Stroke Scale ; RM-DWI: sequencia de difusao de ressonancia magnetica de encefalo; RM-DWI-P: sequencia 
de difusao e perfusao de ressonancia magnbtica de encefalo; TC: tomografia computadorizada; TCP: perfusao 
cerebral por tomografia computadorizada; UTI: unidade de terapia intensiva. 
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leta dos exames iniciais devcm ser realizadas conco- 
mitantementc* Para tanto, o trabalho em equipe 
cocso e a commiicagao clara entre os diferentes pro¬ 
fessionals medicos e da enfermagem e fundamental. 

Avaliagao clinica iniciat 

Um ponto fundamental inicial do atendimento do 
paciente com a suspeita de AVC c a cofeta de infor- 
magoes* Ela deve ser dirigida e objctiva, sem dcixar de 
colher os dados que serao mais importantes para a 
tomada de decisoes. Dessa forma, e semprc importan- 
te obter a anamnese do padente na presenga de fami- 
liares e acompanhantes que preferencialmente tenham 
presenciado o ictus, Na abordagcm inicial do pacien¬ 
te, os tres pontos principals a serem questionados sao: 
■ Quando foi o ultimo momenta em que o pa- 
ciente estava assintomatico. E importante en- 
fatizar que a decisao por mstituir ou nao as es- 
trategias de reperfusao leva em consideragao o 
tempo desde a ultima vez que o paciente esta¬ 


va assintomdtico e nao o momenta em que o 
deficit foi percebido. 

* Obter dados sobre antecedentes morbidos e 
medicagoes em uso* Se o paciente fixer uso de 
anticoagulantes, questionar quando ele fez uso 
da ultima dose* 

■ Avaliar a present de contraindicagoes para 
trombolise endovenosa (TEV). 

“ Enquanto os dados supracitados sao colhidos, 
um exame fisico direcionado deve ser reaiiza- 
do, incluindo principalmente: 

■ Monitorizagao dos sinais vitais e coleta da gli- 
cemia capilar. 

* Afcrigao da pressao arterial (PA) em quatro mem- 
bros. A assimetria significativa da PA entre mem- 
bros superiores, ou entre membros superiores e 
inferiores, pode sugerir dissecgao aortica, 

■ Realizar exame neurolbgico sucinto e calcular o 
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)> 
apresentado na Tabela 3 (CR I; NE B), 


tabela 4 Pontuagao do National Institutes of Health Stroke Scale (TsJIHSS) 
Item Aspecto avaliado Pontuagao 


1A i Nivel de consciGncia 


IB 


1C 


Oriontagao (idade e mfis atual) 


Resposta a comandos simples 
(abrir e fechar mao, abrir e 


4 Paralisia facia! 


5 ! Motricidade de membro 

I superior 

{5a - esquerdo o 5b - direito) 



0 - Alerta 

1 - Desperta a estimulos teves 

2 - Desperta a estimulos vigorosos, repetltivos e/ou dolorosos 

3 - Nao desperta 

0 - Responde adequadamente as 2 questoes 

1 - Responde adequadamente a 1 questao 

3 - Nao responde adequadamente a ambas as questoes 

0 - Realize adequadamente os 2 comandos 

1 - Realiza adequadamente 1 comando 

3 - Nao realiza adequadamente ambos os comandos 

Normal 

Desvio conjugado do olhar, suprimivei pelo reftexo oculoccfalico E/OU 
paresia de 1 nervo da motricidade ocular extrtnseca 
Desvio conjugado do olhar nao suprimivei pelo reflexo oculocetelico OU 
oftalmoparesia de todos os movlmentos do olhar 


0 - Normal 

1 - Hemianopsia inoompleta ou quadrantoanopsia OU extingao visual 

2 - Hemianopsia completa 

3 - Cegueira 

0 - Ausente 

1 - Discrete 

2 - Evidents, apenas em andar inferior da hemifaco 

3 - Evidence, em andares superior e Inferior de hemiface 


0 - Sem queda por 10 s 

1 - Queda em menos de 10 s, sem encostar em suporte ou lei to 

2 - Queda em menos de 10 s r encostando em suporte ou leito 

3 - Nao vence gravldade 

4 “ Sem movimento 

Nao testavel - se houver amputagao ou fusao articular 


{continue) 
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tabela 4 Pontuagao do National Institutes of Health Stroke Scale (N1HSS) (continuagao) 
Item Aspecto avaliado Pontuagao 


i 6 

\ 

i 


7 


; s 

i 9 


10 


11 


| Motricidade de membro inferior ; 0 - Sem queda por 5 s 

i (5a- esquendo e 5b - direlto) { 1 - Queda em menos de 5 s, sem encostar em suporte ou leilo 

j 2 - Queda em menos de 5 s, encostando em suporte ou leito 
j 3 “ N3o vence gravidade 

j | 4 - Sem movimento 

| | Nao testavel - so hoover amputagao ou fusao articular 


I Ataxia de membro 


0 - Ausente 

1 - Presents em 1 membro 

2 - Presents em 2 membros 

Nao testavel ~ so houver amputagao ou fusao articular 


Sensitive 


| Linguagem 

j 

| Disartria 

i 

i 


Extingao ou heminegligencia 


; 0-Normal t 

I 1 - Hemi-hipostesia 

j 2 - Hemianestesia OU cornprometimento sensitive bilateral OU paciente em coma ; 

0 - Normal \ 

1 - Leva. Presents, porem com pequena limitagao a comunicagao 

2 - Grave, com limitagao important© a comunicagao i 

3 - Mutismo ou comunicagao impossibilttada, ou paciente em coma 

0 - Normal i 

■ 1 - Presente, porem compreensivel 

2 - Comunicagao nao compneensfvef ou anartria ! 

j X - Nao testivel (pnesenga de barreira a avaliagao, p. ex., canulaendotraqueal) ! 

0 - Ausente 

i 1 - Extingao presente para 1 modalidade (visual, auditfva, somestesica) 

' 2 - Extingao presente para mais de 1 modalidade, nao reconhece parte de 
proprio corpo ou orienta comportamento motor para apenas 1 hemimundo 


Estabiiizagao clfnica initial 

Da mesma forma que para qualquer emergencia 
clinica, a avalia^ao do paciente deve obedecer a 
sequcncia ABC (A - via aerca, B - brenthitig/iespi- 
ra^ao, C - cardiovascular c hcmodinamico). 

Sc, durante a avalia^ao, for observado que a 
escala de coma de Glasgow < 8 ou risco de aspira- 
<;ao significativo (p. cx., por disfagia), deve-se con- 
siderar a intuba^ao orotraqueal (CR I; NE C). Ade- 
mais, a satura<;ao de oxigtimo deve ser mantida em 
5 94%. Porem, nao ha beneficio em suplementar 
oxigenio se a saturafao de oxigenio for > 95% (CR 
I; NE C). 

A estrategia de controle de pressao arterial de¬ 
pend e do contexto clinico do paciente. Caso o pa¬ 
ciente tenha indica^ao de trombolise endovenosa 
(Tabela 7), recomcnda-se manter a PA < 180 x 105 
mmHg atd 24 h apos a infusao do trombolitico (CR 
I; NE B). Sc nao houver indicate, o alvo de PA e < 
220 x 110 mmHg (CR 2b; NE C), desde que nao haja 
nenhuma conditio comorbida que dernande maior 
tratamento anti-hipertensivo (p. ex., disseegao aguda 
de aorta). As medicares e doses recomendadas para 
controle dc PA no contexto de AVC sao apresentadas 
na Tabela 5. Ressaltamos que quando nao ha indica- 


<;ao de trombolise c a PA > 220 x 110 mmHg, a re- 
dufao de pressao nao necessita ser agressiva c rcco- 
menda-se almejar a redu^ao de 15% da pressao 
arterial nas primeiras 24 h. Reduces muito agressi- 
vas da PA nessas circunstancias, em tcoria, podem 
comprometer ainda mais a area de penumbra isque- 
mica e a rccupera^ao a longo prazo do paciente. 

Por outro lado, a hipotensao nao e um achado 
frequente no paciente com AVCi. Sempre quando 
presente, deve-se investigar ativamente situates 
coniorbidas potencialmente graves que a justifiquem, 
como: sepse, infarto agudo do miocardio, dissec^ao 
da aorta, entre outros. Alem do mais, a hipotensao 
deve scr corrigida com expansao volemica e, se 
ncccssririo, vasopressores (CR I; NE C). Como jd 
mencionado, a hipotensao cxccssiva pode favorccer 
o infarto definitivo da area dc penumbra e compro¬ 
meter a recuperaf ao funcional do paciente. 

Outros cuidados importantes na avaliaqao ini¬ 
cial do paciente incluem: corrigir hipoglicemia em 
caso de glicemia capilar < 60 mg/dL (CR I; NE C) 
e obter ao menos um accsso venoso pcriferico ade- 
quado (que sera fundamental para infusao de con- 
traste radiologico, tromboliticos e drogas vasoativas, 
caso se fuqam necessarios). 
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tab El A 5 Medicares recomendadas para con¬ 
trols de hipertensao arterial no acidente vascular 
cerebral isquemico (AVCi) agudo* 


Medicagao 

Dose 

; Labetaiol 

: 

Se PA < 230 x 120 mmHg, 10-20 mg 

EV ao longo de 1-2 min, at6 2 vezes 
: Se PA £ 230 x 120 mmHg, 10 mg EV 
| ao longo do 1 a 2 min, seguidos de 
infusao contfnua de 2-6 mg/min 

. Nicardfpina 

5 

Iniciar a 5 mg/h e aumentar em 2,5 
mg/h a cada 5-15 min, ate atingir alvo. ■ 
A dose maxima 6 de 15 mg/h 

* O nitroprussiato de sddio deve ser considerado medicagao 
de 2* linha, pelo risco teorico de indugao de hipertensao 


intracraniana e disfungao plaquetaria. PA; pressao arterial. 

Exames laboratoriais iniciats 
Apesar de os exames laboratoriais serem muito 
relevantes na investiga^ao do mccanismo do AVCi 
e na escolha pela melhor estrategia de profilaxk 
secundaria, sao poucos aqueles que efetivamente 
levam a mudan^as de conduta na fase aguda. Des- 
sa maneira, a coleta deles e a espera pelo seu re- 
sultado nao devem atrasar a infusao de tromboli- 
tico, caso haja indicagio. De fato, os unicos exames 
que devem preceder a TEV sao apresentados na 
Tabela 6. 

Outros exames importantes que devem ser rea- 
lizados o quanto antes, mas que nao devem atrasar 
a infusao de tromboliticos caso haja indicagao, sao: 
troponina I (CR I; NE B), eletrocardiograma (CR 
I; NE B), hemograma, ureia e creatinina, eletroiitos, 
radiografia simples de torax. 

tabela s Exames complementares que devem 


ser considerados antes da infusao de trombollti- 
cos no paciente com acidente vascular cerebral 
isquemico agudo 

Exame 

Indicagao 

Giicemia capilar 

Todos os casos 

, Tempo de protrombina* 

i 

Uso de varfarina ou novas 
anticoagulantes orais nas 
ultimas 46 h 

\ Tempo de tromboplastin a 
| pancia! ativada* 

Uso do hoparina nao 
fracionada ou novos 
anticoagulantes orais nas 
tiltimas 46 h 

Ativtdade de fatorXa 
i direto*, tempo de 
: tnombina*, tempo de coa- 
gulagao de ecarina* e 
, pfaquetas* 

Uso de novos anticoagulan¬ 
tes orais nas ultimas 46 h 


■ Esses exames tambem devem ser considerados no caso 
de forto sjapeita clinica de coagulopatia. 


Exame de imagem do encefalo 
O exame de imagem do encefalo e recomendado em 
toda suspeita de AVCi agudo (CR I; NE B) e tern 
como objetivo excluir diagnosticos diferenciais (em 
particular o AVC hemorragico), identificar compli¬ 
cates do AVCi e, em casos selecionados, identificar 
os pacientes que poderiam se beneficiar de trombec- 
tomia mecanica e/ou craniectomia descompressiva. 
Dcve ser reaHzado obrigatoriamente antes de ser 
considerada a TEV ou a trombectomia mecanica. 

A tomografia computadorizada (TC) de cranio 
sem contrastc geralmentc e suficiente para a exclu- 
sao de diagnosticos diferenciais principals e iden- 
tifica^ao de complicates; ademais, a grande dis- 
ponibilidade, menor custo e agilidade dessc exame 
o tornam uma op^ao interessante em detrimento 
de outras modalidades de neuroimagem. No entan- 
to, e importante lembrar que no AVCi agudo a TC 
pode ser normal ou evidenciar apenas sinais dis- 
cretos de isquemia encefalica (p. cx. 5 a perda de 
diferencia^ao de atenua^ao entre as substancias 
branca e cinzenta, edema cortical leve, hipoatenua- 
^ao discreta no local do infarto). Outro sinal que 
pode estar presente na fase aguda do AVCi e o da 
arteria cerebral media hiperdensa. Esse sinal e ca- 
racterizado pela hiperatenuaijao da arteria cerebral 
media ipsilateral ao suposto infarto cerebral e su- 
gere a presen<;a de um coagulo nesse vaso. Trata-se 
de um sinal com alta cspecificidade, porem de bai- 
xa sensibilidade para o diagnostico de AVCi. 

£ possivel quantificar a extensao das altera^oes 
isquemicas iniciais na TC de cranio atraves do Al¬ 
berta Stoke Programme Early CT Score (ASPECTS). 
A pontuaifao maxima desse escore e 10, e quanto 
menor ela for, mais extensa e a Area de isquemia. 
Um escore < 7 sugere pior prognostico funcional. 
Os detalhes sobre a aplicagao dessa escala fogem ao 
escopo deste capitulo. Contudo, mais informa<foes 
sobre o ASPECTS podem ser encontrados em <as- 
pectsinstroke.com/course/course-12/course-5>. 

Outras modalidades de neuroimagem devem 
ser consideradas em circunstancias especificas. A 
angiotomografia (ATC) de arterias cervicais e in- 
tracranianas, por exemplo, deve ser realizada para 
os pacientes que preencham os seeuintes criterios 
(CR I; NE A): 

■ Se ictus < 6 h: NIHSS > 6 e ASPECTS > 6. 

■ Se ictus entre 6 h e 16 h: preencher os criterios 
de indusao do estudo DAWN (Tabela 12) ou 
DEFUSE 3 (Tabela 13). 
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■ Sc ictus entre 16 h e 24 h: preencher os crite¬ 
rios de inclusao do estudo DAWN (Tabela 12). 

E importante enfatizar que a realizagao desse 
exame NAO deve atrasar a admiiiistragao de TEV, 
caso haja indicagao. Outra consider agao relevantc 
e que, nas circunstancias supracitadas, e razoavel 
realizar a injegao de contrastc antes do rcsultado 
da creatinina serica, desde que o paciente nao tenha 
antecedente de nefropatia (CRI la; NE B). 

Caso a ATC identifique oclusao de arteria ca- 
rotida interna (ACI) ou segmento Ml da arteria 
cerebral media (ACM) e o paciente tenha sofrido 
o ictus entre 6 h e 24 h, recomenda-se a realizagao 
de ressonancia magnetica (RM) sequencia DWI e/ 
ou as sequencias de perfusao da RM ou TC. Essas 
modalidades de ncuroimagem sao necessarias para 
analisar o volume dc isquemia e dc penumbra, os 
quais sao parametros importantes para indicagao 
de troinbectomia medinica (CR I; NE A), Deve-se 
destacar que os estudos que validaram essa inter¬ 
vened utilizaram o software RAPID (iSchemaView) 
para o calculo desses parametros. 

Terapias de reperfusao cerebral 
Trombolise endovenosa (TEV) com altepiase 

A TEV deve ser considerada para todo paciente com 
AVCi cujo ultimo tempo em que estava assintoma- 
tico foi ha menos de 4,5 h. Essa intervengao resulta 
em melhora do prognostico funcional dos pacientes 


em 3 a 6 meses. A efioiria da terapia e eminentemen- 
te tempo-dependente e ela deve ser iniciada o quan¬ 
to antes (CR I; NE A). De fato, uma metanalise de 
2014 demonstrou que o numero necessario para 
tratar (NNT) da TEV com altepiase <5 de 10, quando 
administrada nas primeiras 3 h, e dc 20, quando ad- 
ministrada entre 3 e 4,5 h.portanto e importante 
evitar atrasos no inicio da TEV para a realizagao de 
exames complementares desnecessarios. 

A TEV e uma intervengao amplamente reco- 
mendada e segura, no entanto, como qualquer ou¬ 
tra intervengao, apresenta riscos, incluindo os dc 
hemorragia intracraniana sintomatica e o de an- 
gioedema orolingual. Dessa forma, recomenda-se, 
antes de administrar a TEV, informar o paciente e/ 
ou seu rcsponsavel legal sobre os riscos e beneficios 
da terapia, bem como obter termo de consentimen- 
to por escrito desses para a infusao do trombolitico. 

As indicates e contraindicagoes da TEV com 
altepiase sao apresentadas na Tabela 7. As recomen- 
dagoes e cuidados quanto a administragao de TEV 
sao descritos na Tabela 8. 

Uma alternativa & altepiase para TEV e o uso 
de tenecteplase. Em ensaio clinico randoinizado de 
fase III de 2017, essa medicagao demonstrou ser 
segura e ter eficacia semelhante a da altepiase. Esse 
estudo foi conduzido em uma populagiio com pre- 
dominio de pacientes com deficits pequenos (NIHSS 
m<*dio de 4) e sem oclusoes de grandes arterias 
intracranianas. Dessa forma, os guidelines de 2018 


tabela 7 Criterios de indicagao e contraindicagoes para trombolise endovenosa com altepiase 
Criterios do indicagao 
a >18 an os 

i ■ <3h desde a ultima vez em que estava assintomatico 
■ ■ Entre 3 e 4,5 h desde quando estava assintomatico e N]|HSS < 25 


Criterios de contraindicagao absotuta 

: » Sinais de hemorragia na TC de cranio 
i h AVC isquemico nos ultimos 3 meses 
* Cirurgia intracraniana ou intraespinhal nos uittimos 3 meses 
■ « Suspeita clinica ou radioldgica de hemorragia 
, subaraenbidea 

« Plaquetas < 100.000/mm :s f INR > 1,7, TTPa > 40 s ou j 
| TP>15s | 

a Uso de inibldores diretos de trombina ou de fator Xa em ; 
£ 48 ti EXCETO SE todas as provas de coagulagao 
forem normais 

m Uso concomitants de antagonistas de glicoprotefna Ifb/llla | 
; m Suspeita de disseegao de aorta ! 

I a Pressao arterial ^ 185 x 110 mmHg (pode ser reduzida ] 
com medicagao, deixando de ser contraindicagao) 


i 

Franca hipoatenuagao cerebral em TC de cranio 
Traumatismo cranioencefaJico grave nos ultimos 3 meses 
Antecedente de sang ram ento intracraniano 
Neoplasia gastrointestinal ou sangramento gastrointestF . 
nal nos ultimos 21 dias 

Reccbou doso terapeutlca de heparin a de baixo peso 
molecular nas ultimas 24 h 

Uso de inibidores diretos de trombina ou de fator Xa em ■ 

> 48 h e fun$£to renal atterada 

Suspeita de endocardite infecciosa 

Neoplasia intracraniana intra-axial (p, ex +1 glioblastoma 

multiforme) 


(continue) 
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tabela 7 Criterios de indica^o e contraindicates para tnombolise endovenosa com alteplase (continuaQao) 
Situagoes que merecern consideragao de risco e benefoo 


Situagflo 

\ * Situago^s especiais entre 3 e 4,5 h; > SO anos, uso 
de varfarina + JNR s: 1 t 7 a antecedente de AVG e 
diabetes meititus 

[ h Deficits neuroldgicos leves (NIHSS < 3) e nao 
[ incapacitates (ou seja, ausencia de afasia F alteragao de 
! marcha, comprometimento de campo visual fraqueza 
| em membra no qual o paciente nao vence a gravidade) 

i a? FuncionaJidade previa comprometida (escore de Rankin 
modificado ^ 2) 

a Grise epileptica em ictus 

« Glicemia < 50 mg/dL ou > 400 mg/dL 

■ Meihora precoce dos sintomas 

1 * Coagulopatia 


; a Pungao lombar 


i * Pungao arterial em sitto nao compressive! em menos de 
* 7 dias 

m Sangramento genitourincirio ou gastrointestinal prdvio 

« Traumatismo grave nos ultimos 14 dias, nfto comprome- 
i tendo a cabega 

i 

I • Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias 


■ Menstaiagao e menorragia 

i 

I a Dissecgao arterial 


m Aneurisms intracraniano nao roto 


I * Matformagao vascular intracraniana nao rota 

i 

4 Microssangramentos cerebrate em RM de encefalo 

l_.. ... .... 

, * Neoplasia fntracraniana extra-axial (p. ex M meningioma) 

j * Infarto agudo do miocardio atual 


w Infarto agudo do miocardio em < 3 meses 


h Pericardiie 


Comentarios 

a Beneficio prov^vel e seguranga estabebcida para > 60 
anos e provdvei para as outras situagoes 


* A TEV e eficaz mesmo em deficits leves, porem relagao ! 
risco-beneficio deve ser considerada 

; i 

\ a Benefbo pode ser irienor e risco de morlalidade maior \ 


« Aumenta chance de diagndstico diferencial. A TEV 0 
razoavel se houver deficits neuroldgicos residuais ap<Js a ! 
j crise nao atribuiveis ao p6s4ctal 

] * A adminEstragao da TEV e razoavel apos corregao 

j m A TEV deve ser considerada se 0 deficit residual for 
j significative 

j m Se houver historia previa de sangramentos e/ou 

coagulopatia, por^m com plaquetas > 1OO.OO0/mtrf\ INR 
£1,7, TTPa ^ 40 s ou TP £ 15 s, a eficacia e o beneticio 
j da TEV sao desconhecidos. Considerar caso a case 

| h Pode ser considerada a TEV, mesmo se o procedimento 
foi realizado ha menos de 7 dias 


* A eficacia e o benaficio da TEV sao desconhecidos 



! » O risco de sangramento e baixo, mas pode ocorrer 


; * Ponderer gravidade de potencial deficit neurologico 
sequelar com risco de sangramento de lesdes 
relacionadas ao trauma 

e Ponderar beneficios de redugao de deficit neurologico 
por TEV com risco de sangramento em sftio cirurgico 

| m Pode haver aumento do fluxo menstrual se houver TEV 
j durante a menstruagao, mas o beneficio pnovaveEmente 
supers riscos. Se houve sangramento uterino recente, 

\ especial me nte associado a hipotensao e/ou anemia, 

discutir risco e beneficio, de preference com ginecoiogista 

■ Se extracraniana, a TEV e razoavelmente segura. Caso 
seja intracraniana, beneficio e risco sao nao estabelecidos [ 

1 » Se < 10 mm, a TEV 6 razoavel e provavelmente 
I recomendiveL Se for £ 10 mm, 0 beneficio e o risco nao 

i sao bem estabelecidos 

| * Risco de sangramento aumentado, considerar se os 
: beneficios de TEV superam os riscos 

« Se ^ 10, a TEV 0 razoavel. Se > 10 pode haver maior 
risco de sangramento e os beneficios sao incertos 

! * Provavelmente a TEV £ recomendavef 

I * TEV em dose recomendada para isquemia cerebral e 
: recomendavel seguida de angioplastia coronaria 

: « Hci risco de rotura miocardica, mas a TEV pode ser 
| considerada. O risco e maior se houver infarto com 
j supra-ST e/ou se em parade anterior. 

j * Discutir risco-beneficio, de preference com cardiologista [ 

(continua) 
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tabela 7 Griterios de indicagao e contraindlcagoes para trombolis© endovenosa com alteplase (continuagao) 


Situagoes que merecem consideragao de risco © beneficio 

Situagao Comentarios i 

u Trombo em atrio ou ventn'culo esquerdos s £ razoavel se houver deficit moderado ou grave, porem j 

o beneficio e incerto se houver deficit levs \ 

h Mixoma cardiaco ou fibroelastoma papilar 
a AVQ periprocedimento (angioplastia cerebral ou cardiaca) 

* TEV pod© ser razoavel se houver deficit grave 

* TEV e razoavel i 

a Neoplasia sis Lei nice 

u Seguranga e efic^cia nao estabelecidos, ConsiderarTEV ; 
especialmente se o prognostico > 6 meses 

a Gestagao 

u Considerar se houve deficit moderado ou grave, pois h£ 1 
risco de sangramento uterino 

. , 

m Pos-parto <14 dias 

^ Risco e benefidos nao estabelecidos 

« Doenga oftalmoldgica hemorragica(p. ex., retlnopatia 
diabetica hemorragica) 

» Doenga falclforme 

a Ponderar risco de perda visual versus o risco de sequela ! 
por AVC : 

a Pode ser benefica 1 

a Uso de drogas ilfeitas 

a Pode ter contribufdo pera AVC A TEV e razoAvel 


Proves de coagulagao; INR, tempo detromboplastia parcial ativada, contagem de plaquetas, tempo de tram bine, tempo de 
coagulagao de ecarlna, atividade de fetor Xa dineto apropriado. AVC: acidente vascular cerebral; AVCi; AVC isquemico; INR: razao 
normalizada internacional; RM: ressonancEa magnet ica; TC: tomografia computadorizada; TEV: trombolise endovenosa; TP: tempo 
de protromblna; TT Pa; tempo de tromboplastin a parcial ativada 

cerebral ln^dia ou de arteria basilar, e indicagao de 
trombectomia mecanica, O desfecho primario do 
estudo foi a reperfusao de mais de 50% do territo- 
rio cerebrovascular envolvido ou a ausencia de 
trombo retiravel quando da angiografia inieial, Esse 
estudo demonstrou maior incidenda de reperfusao 
e meihor prognostico funcional para os individuos 
tratados com teoecteplase em ate 4,5 h do ictus . 
Apesar de atualmente nao haver recomendagoes 
formais para o uso da tenecteplase alem das indi- 
cagoes supracitadas da ASA, e possivel que essas 
mdicagoes se tornem mais abrangentes no futuro. 

Um outro ponto de discussao na literatura quan¬ 
to as indicagoes de TEV com alteplase sao os pacien- 
tes que despertam com o deficit neurologico. Como 
nessas situagoes o ultimo horario em que o individuo 
estava assintomatico era quando ele adormeceu, mui- 
tos desses pacientes chegam no pronto socorro fora 
da janela de indicagao da TEV No entanto, estudos 
recentes 

plase nesses indivfduos pode ser considerada nos 
casos em que ha presenga de restrigao nas sequencias 
da American Stroke Association (ASA) sugerem o de difusao (DWI) da ressonancia magnetica de en- 

uso de tenecteplase na dose de 0,4 mg/kg EV em c£falo e ausencia de hipersmal significativo na se- 

bolus tinico, como alternativa a alteplase, em casos quencia FLAIR desse exame (on seja, DWI-FLAIR 

de deficit pequeno e na e ausencia de odusoes de mismatch ). Nesses estudos, a TEV com alteplase 

grandes art6rias intracranianas (OR 2b; NE B). Ade- demonstrou ser segura e possivelmente benefica. 

mais, em outro ensaio clmico de 2018, a TEV com Ainda assim, no presente momenta, nao ha recomen- 

tenecteplase foi comparada a alteplase em pacientes dagoes formais para a TEV em individuos com tern- 

com odusoes de arteria carotida interna, de arteria po assintomatico > 4,5 h desde o ultimo momenta. 


sugerem que a realizagao de TEV com alte- 


tabela s Admin istragao de alteplase 

* Dose e administrate: 0,9 mg/kg (no maximo de 90 j 

I mg), AdminEstrar 10% de dose em bolus de 1 min, e | 

restante da dose ao longo de 60 min 

[ * Control© de PA: manter PA < 180 x 105 mmHg por 
24 h. Aferir PA a cada 15 min por 2 h, depois a cada i 
30 min por 6 h, e entao a cada 1 h at$ o fim das 
primeiras 24 h 

\ ■ Sinais de alarme para transformagao hemorragica: j 

nauseas, vomitos, hipertensao aguda e/ou refrataria. j 
celaleia intensa, deterioragao neurologies, Nesses 
casos, recomenda-se interromper a infusao de 
aiteplase e realizar TC de cr&nio de emergence 

* Cuidados nas primeiras 24 h: evitar passar sonda 
nasoenterat, sonda vesical de demona ou cateter 
intra-arterial, Evitar iricio de anlicoagulantes e 
aniiplaquetarics, a menos que haja oondigoes 

! concomitantes em que se constdere que o risco da nao j 
introdugao dessas medicares supere o rEsco de 
transformagao hemorragica da area isquSmica cerebral ; 

; (p. ex., tremboemOdismo pulmonar grave}. Realizar TC ] 

de cranio ou RM de encefalo apbs as 24 h iniciais 

PA: press^o arterial; RM: ressonancia magnetica; TC: 

tomografia computadorizada. 
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Tratamento das complicacoes 
da infusao de alteplase 

A complica^ao mais importante da infusao de 
alteplase e a transformagao hemorragica sintoma 
tica, Ela ocorre cm 5 a 6 % dos pacientes e os seus 
fatorcs de risco sao: NIHSS elevado, uso prcvio de 
antiagregante ou anticoagulante, presenga de mi- 
crossangraraentos em RM de encefalo. A suspeita 
dinica e levantada se o paciente descnvolvcr hipcr- 
tensao aguda e/ou refrataria, nauseas, vomitos, cc- 
faleia intensa ou deterioraijao neurologica durante 
ou ap 6 s a infusao do trombolftico. O tratamento 
dessa condi$ao e apresentado na Tabela 9. 

Outra complicagao e o angiocdema orolingual. 
Ele ocorre em 1 ,3 a 5,1 % dos pacientes. Os fatorcs 
de risco sao: uso de inibidor da conversao de an- 
giotensina e infartos em cortex frontal e insula. A 
suspeita clinica se da quando ha edema de lingua, 
labios ou orofaringe, em geral contralateral a is- 
quemia cerebral. O tratamento e apresentado na 
Tabela 10. 

Trombectomia mecanica 
A trombectomia mecanica (TM) e uma estrategia 
de reperfusao cerebral incluida nas recomendagoes 
de tratamento do AVCi agudo de forma relativamen- 
te recente. Em essencia, essa estrategia consiste na 
retirada do trombo agudo de grandcs arterias que 
participam da vascularizagao cerebral, atravfc de 
dispositivos especificos, denominados stent retrievers. 

Da mesma forma que, para a TEV, essa estra¬ 
tegia proporciona beneficio no progndstico funcio- 
nal do paciente em tres meses, tambem a eficacia 
da TM e tempo-dependente (CR 1; NE B). De for- 

tabela 9 Tratamento do sangramento intracra- 
niano sintomatico nas primeiras 24 h de adminis¬ 
trate de alteplase 

■ Interromper infusao de alteplase 

w Exames laboratoriais:c hemograma, INR, TTPa, 
fibrinogSnio e tipagem sangufnea 

■ Reversao de angicoagulagao: infundir crioprecipitado 
10 Ul EV em 10-30 min. Se apos administragao 
fibrinogenio < 200 mg/dL, considerar dose adicional. 

I a Alternaiivas: acido tranexamico 10-15 mg/kg EV em ! 
I 20 min OU acidc e aminocaproico 4-5 g EV 

• AvaliagSo de especialista: avaliagao da neurocirurgia j 
e da hematologia 

INR: razao normalizadaintemadonal; TTPa: tempo de 
tromboplastins partial ativada. 


tabela 10 Tratamento do angioedema orolingual 
associado com a inlusao de alteplase 

: ■ Protegao de via aerea: considerar intubagao 

orotraqueal em caso de insuficiencia respiratoria ou ! 
i edema envolvendo laringe, palato, assoalho da boca ■ 
ou orofaringe, com progressao em rnenos de 30 min ; 

r Suspender a infusao de alteplase e inibidores da 
conversao de angiotensinaa 

i ■ Medicagoes: metilprednisolona 125 mg EV + 

| difeniframina 50 mg EV + ranitidina 50 mg EV 

; * Se progressao do angioedema: epinefrina 0,1 % 0,3 mL 
j subcutaneo ou 0,5 ml por nabulizagao 


ma geral, o NNT para a TM varia de 3 a 7,5 entre 
os grandes estudos sobre a interven^ao. £ impor¬ 
tante destacar que a TM deve ser considerada tan- 
to em pacientes que rcccbcram quanto nos que nao 
receberam TEV (CR 1 ; NE A). 

Os criterios de indicagao da TM variam de 
acordo com o tempo de ictus (ou seja, a ultima vez 
que o individuo estava assintomatico). Os criterios 
de indicagao da TM para pacientes com tempo de 
ictus < 6 h sao apresentados na Tabela 11 . Ja os 
pacientes com ictus entre 6 h e 24 h podem ser 
candidatos ao procedimento, desde que preencham 
os criterios dos estudos DAWN e/ou DEFUSE 3 
(CR 1 ; NE A). Apesar das indicates de TM restrin- 
girem-se a oclusoes da arteria carotida interna e/ 
ou do segmento M 1 da arteria cerebral media, ha 
evidencia de provavel eficacia e seguranga da TM 
para oclusao de outras arterias ccrebrais. Dessa 
forma, esse procedimento pode ser considerado nas 
primeiras 6 h do ictus em oclusoes dos segmentos 
M2 e M3 da arteria cerebral media (CR 2b; NE B), 
da arteria cerebral anterior, da arteria vertebral, da 
arteria basilar e da arteria cerebral posterior (CR 
2 b; NE C). 

Alem dos cuidados gerais prcconizados para 
todos os pacientes que sofreram AVCi, recomenda- 
se que os pacientes que forem submetidos a TM 
sejam mantidos com PA < 180 x 105 mmHg por 
24 h (CR 2a; NE b). 

Medidas terapeuticas para o edema 
cerebral associado ao AVCi 

O edema cerebral relacionado ao AVCi e uma com- 
pheagao potencialmente letal que tende atingir seu 
apice entre o 3° e o 4° dia apos o ictus. Caso seja 
identificado como edema significativo, e necessaria 
a monitorizagao em ambiente de UTI, a instituigao 
de medidas clinicas para hipertensao intracraniana 
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tabela 11 Indicates de trombeciomia mecani- 
ca em individuos com ictus < 6 h ate o inicio do 

tratamento __ 

| m Idade £ 18 anos 

I * Escore de Rankin modificado (ERm) pn§vio de 0 a 1 

; * Qclusao de art^ria carotida interna ou ramo Ml de 
j arteria cerebrat media 

1 - NIHSS > 6 
j * ASPECTS ;> 6 

Obs,: apesar de ser urn bandlcb incerlo, a trombectomia 
mecanica pode ser considerada em < 13 anos, em casos de 
ERm > 1 e odusoes de segmentos M2 ou M3 da art&ia 
cerebral media, ou de outras grandes artSrias intracranianas 
[art6rias cerebrais anterior e postsrior, art£ria basilar ou 
arenas vertebrars), 


tabela 12 Indtcagoes de trombectomia mecani- 
ca em individuos com ictus entre 6 e 24 h de 
acordo com o estudo DAWN 

Criterios de inolusao 

l sr > 18 anos j 

i a Oclusao de ACI ou segmgnto Ml de ACM 
; a Entre 6 h e 24 h desde a ultima vez que estava | 

1 assintomatico j 

■ cs ERm previa de 0-1 
! ■ < 80 anos + NIHSS 2 10 + VI < 31 mL 
! OU j 

! * < 80 anos 4- NIHSS 2 20 + VI < 51 mL 
| OU 

j m i 80 anos + NIHSS £ 10 + VI <21 mL 
Criterios de exclusao ! 

h Expectativa de vida < 6 meses 
» Traumatismo cranioencef£lico grave nos ultimos 3 
meses, com deficit neuroldgico residual 
k Recuperagao neuroldgica raplda para NIHSS < 10 ou j 
evidencia de recanaiizagao arterial antes de 
procedimento 

j h Crises epilGptbas inlciais que impegam a obtengao j 

| de escore NIHSS adequado 
[ * Glicemia < 50 mg/dL ou > 400 mg/dL* 
j » Hb < 7 mmol/L 
! k Pia < 50.000/p I 

j at Na < 130 mmoi/L, K < 3 mEq/L ou K > 6 mEq/L 
v Cr > 3 mg/dL (exceto se pactente com doenga renal 
dialitica) 

m Hemorragia ativa ou recente nos ultimos 30 dias 
m Afergia grave a contrasts iodado 
b Gestente ou lactante 
n Coagulopatis previa, deficiencia de fat or de 

coagulagao, uso de anticoagulante com INR > 3 ou 
TP > 3 vezes o valor de normalidade ou use de 
inibidor de fator Xa em ultimas 48 h + TP alterado* 
v PA > 185 x 110 mmHg sustentada 
v Suspeita de endocardite bacteriana ou de embolo 
sdptlco | 

(contlnua) 


tabela 12 Indicates de trombectomia mecanr- 
ca em individuos com ictus entre 6 e 24 h de 
acordo com o estudo DAWN (continuagao) 

Criterios de exclusao 

• Evid§ncla de hemorragia intracraniana em TC ou RM 

| de enc6faio 

| a Infarto cerebral envolvendo mais de 1 /3 do territbrio 
1 da ACM na TC ou RM de encbfalo 
! a Tratamento com quaiquer aparelho de trambectomia 
| neurovascular ou outra terapia intra-arterial 

i neurovascular antes do procedimento 

i h Evidencia de angio-TC ou angto-RM de tortuosidade 
i excessiva de vasos cervicais que provavelmente 

j impegam o procedimento 

| w Suspeita de vasculite cerebral baseada no quadra 
l clinico e angio-TC e/ou angb-RM 

j " Suspeita de disseepao de aorta baseada no quadro 
j clfnico e Sngio-TC e/ou angb-RM 

■ Stent intracraniano implantatio em um mesmo I 

territdrio vascular que tmpediria a liberagao e/ou 
retirada segura do equipamento de trombectomia 

« Oclusoes em multiplos territories vasculares 
confirmados em angio-TC e/ou angio-RMj ou 
evidenc ia cl i n ica d e ac i de nte vascu] ar cere b ral 
isquemico bilateral ou em mdltiplos territbrios 
vasculares 

oe Desvfo de linha mbdia por efeito de massa signifjeante ! 

conflrmado por TC e/ou RM ! 

« Evidencia de tumor intracraniano {exceto meningioma j 
pequeno) confirmado por TC e/ou RM I 

■ Evidencia em &ngio-TC e/ou angio-RM de disseeqao 
carotldea com limitagao de fluxo, ostenose critica ou 
odusao completa de arteria carotida cervical que 
exige angioplastia com stent no momento da 
trombectomia 

* No estudo DAWN nao toi permitida a cornegao de nfveis 
de glicemia ou da eventuais aitaragdes dos parametros da 
coagulagao que contraindiquem o procedimento para 
permitir a indbag&o deste. ACI: arteria carbtida Sntema; 
ACM: arteria cerebral media; Cr: creatinina; ERm: escaia 
de Rankin moditicada; Hb: hemcglobina; INR; razSo 
normalizada intemaclonal; K; pot&ssio; Na: sodio; NIHSS: 
escata de AVC do NIH; PA: pressao arterial; Pla: piaquetas; 
RM: rsssonancia mogndtica; TC: tomografia oomputadori- 
zada; TP: tempo de protrombina; VI: volume de infarto. 


tabela 13 Indicagoes de trombectonnia mecani- 
ca em individuos com ictus entre 6 e 24 h de 
acordo com o estudo DEFUSE 3 

! Criterios de inctusao 

| h 16“90anos 

] b NIHSS i 6 

j ■ Odusao de ACI ou segmento Ml de ACM 
* Entre 6 h e 16 h desde a ultima vez que estava 
assintomatico 
v ERm previa de 0-2 
a VI < 70 mL 

& Ralagao de mismatdi* >1,8 
t> Volume de mismatch* > 15 mL 

(continua) 
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tabeu 13 Indicagoes de trombectomia mecani- 
ca em individuos com ictus entre 6 e 24 h de 
acordo com o estudo DEFUSE 3 (continuagao) 

Criterios de exclusao 

* Expectativa de vtda < 6 meses 
; > Gestante 

; * Contraindicagao a realizagao de sequ6ncias de 
perfusao com RM ou TC com contraste 
| h Alergia a contraste lodado 
I A Glicemia < 50 ou > 400 mg/dL 
' ■ Pla < 50.000 

f h Goagulopatia congenita, deficiency de fator ds 
coagulagao, uso do anticoagulants com iNR > 3 
l r Uso de novo anticoagulant© oral reconte + CICr 
< 30 miymin j 

« PA > 185 x 11 o nnmHg sustentada 
! ■ Suspeita de endocardite bacterlana ou £mbolo 
septico 

« Be o paciente recebeu alteplase com janela de 3 a 
4,5 h: > SO anos, uso atual de angicoagulante, 
j antecede nte d e AVG + diab etes mellitus > e/o u NIH SS 

! >25 

i * ASPECT < 6 

* Evidencia de tumor (exccto meningioma pequeno), 
hemorragia intracraniana e/ou malformagao 

; arteriovenosa intracranianos 
j * Desvto de linha media per efeito de massa 
! » Ociusoes agudas sintomaticas em mats de urn 
territorto vascular contirmadas por angio-TC ou 
angio-RM \ 

- ■ Sfenf intracraniano implantado em um mosmo 
terrftorio vascular que impede libenagao de equrpa- 
mento de neurotrombectomia 

* Dissecgao de ACI que limits fluxo ou disseogao de I 
I aorta 

; » Grises epifepticas iniciais que impegam a obtengfto 
i de escore NIHSS adequado 

[ « Realizagao de trombectomia com uso do aparelho de \ 
| neurotrombectomia nas 6 h que antecederam o inicio 1 
dos sintomas 

: * Qualquer condigao que, na opiniao do medico 

assistentc, contraEndique o procedimento endovascu- | 
tar ou represents risco significative) ao paciente caso 
j o procedimento endovascular seja realizado 

AGI: art^ria caret id a interna; ACM: arteria cerebral media; 

AVC: acid ante vascular cerebral; CICr: clearance de 
croatinina; INR: rozao ncnmalizada intemacional; PA; pressao 
arterial; PI a: plaques las; RM: ressonancia magneto; TC: 
tomografa computed orizada; VI: volume de infarto. 

(deciibito a 30°, terapia osmotica e hiperventilagiio 
modcrada breve) e para neuroprotegao (p. ex„ se- 
dagao), Nao ha eviddneia dc eficacia c ha aumento 
do risco de infeegao para o tratamento de edema 
cerebral isqu^mico com corticoides (CR 3; NE A). 

Alem dessas medidas clinicas, cm certos casos 
deve-se considerar a realizagao de procedimentos 
cirurgicos (Tabela 14}. Para infarlos extensos de 
arteria cerebral media com deterioragao neurolo- 


glca nas primeiras 48 h apos ictus pode ser consi- 
derada a hemicraniectomia descompressiva (Tabe¬ 
la 15), Essa ctrurgia reduz expressivamente a 
mortalidade, mas tem beneficios modestos, porem 
estatisticamente significativos, na melhora da fun- 
cionalidade. Em outras palavras, por um lado o 
procedimento aumenta a proporgao de individuos 
que sobrevivem ao AVC, porem a maioria deles 
permanece com incapaadade grave a longo prazo. 
Por outro, o procedimento tambem leva ao aumen- 
to estatisticamente relevante de individuos com 
incapacidade nao grave {considerada ERm < 3), em 
comparagao a nao realizagao dele. E importante 
enfatizar que a maior parte dos ensaios clmicos 
realizados para a avaliagao dessa intervengao foram 
interrompidos precocemente, o que em teoria po- 
deria levar a superestimagao de seus resultados. Os 
riscos e beneficios dessa terapia devem* portanto, 
ser discutidos com o paciente e seus responsaveis 
legais antes da tomada de conduta. 

CUIDADOS GERAIS PARA 0 PACIENTE COM 
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
iSQUEMICO RECENTE __ 

Terapia antitrombdtica 

A introdugao de terapia antiagregante na fase aguda 
do AVCi e uma recomendagao consolidada no tra¬ 
tamento dessa doenga. No entanto, vale considerar 
que o NNT para evitar morte ou dependencia e de 
79 para essa intervengao. Ainda assim, o numcro 
necessario para causar dano (NND) e de 574 para 
sangramento intracraniano sintoinatico e de 245 para 
sangramento extracraniano signiheativo, ou seja, 
apesar de o beneficio dessa intervengao ser relativa- 
mente pequeno em relagao a outras medidas, a pro- 
babilidade de beneficio dela supers os seus riscos, 
Portanto, a ASA recomenda a administragao 
de acido acetilsalicilico (AAS) na dose de 160 a 300 
mg 1 vez ao dia para o paciente com AVCi agudo, 
Essa mcdicagao deve ser iniciada cm ate 48 h do 
ictus (CR 1; NE A). Sc o paciente foi submetido a 

tabela 14 Tratamento cirurgico do edema cere¬ 
bral em infartos cerebelares 


| = Ventriculoslomia ± craniectomia descompressiva 
; suboccipital com expansao duraJ: [ndicada na presenga : 
de hidrocefalia obstrutiva apos infarto cerebelar 

n Cranieotomia descompressiva suboccipital com 
expansao dural: indicada em paciente com infarto 
cerebelar com hemiagao do cerebeb sobre o tronco 
encefalico levando a deterioragao neurologica 
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tabula is Hemicraniectomia descompressiva 
em infartos de territorio de arteria cerebral media 

Indicates 

■ * ^ 60 anos 
j * ^ 48 h de ictus 

» Isquemia em £ 50% do territorio da ACM ou VJ 
;> 145 mL 
: » NIHSS >15 
; * Item 1A de NH1SS :> 1 

Condiqoes em que o risco-beneficio da crrurgia e 
provavelmente desvantajoso j 

; m ERm pr6vio 2 : 3 . 

: ■ Pupilas midri^ticas e fixas bllateralmente ; 

1 ■ Isquemia contralateral ou outras lesoes encefalicas \ 

que doterminem prognostico ruim j 

■ Transforrnagao hemorrdgica do infarto com efeito j 
de massa 

* Expeetativa de vida < 3 anos 
! ■ Coaguiopatia conhecida 

m ContraindEcapao a anestesia 
; * Gravidez 

j * Escala de Glasgow < 6 
Resultados 

’ ■ Redugao de mortalidade: cerca do 50 a 55% dos \ 
pacientes voltam a deambular (ERm 2 a 3) e 18% j 
j retornam & independence funcional (£ ERm 2) em j 
j 12meses 

* Em individuos > 60 anos o procedimento pode ser 

I realizado. A redugao do mortalidade 6 mantida em 
1 50%, mas apenas 18% vottam a ser capazes de 

\ deambular (ERm 3) e nenhum retorna & independent 
j cia funcional em 12 meses 

ACM: arteria cerebral media; ERm: escafa de Rankin 
modiflcada; Vt: volume de isquemia. 


tabela 16 Escala de Rankin modificada 


Escore 

DescrijSo 

o 

Assintom^tico 

‘l 

Sintomatico, por6m sem iimitagSo 'funcional 

2 

Limitagao funcional leve t sem necessidade 
de auxilio 

3 

| 

Umitapao funcional moderada, com 
necessidade de auxilio, por^m capaz de 
andar sem assistfincia 

_ 4 

Incapaz de andar sem auxilio 

: 5 

RestrEto ao leEto, incontinente, requer 
cuidados de enfermagem constantemente. 

6_ 

Mode 


TEV, o antiagrcgante somentc devcra ser iniciado 
apos 24 h da infusao do trombolitico. Caso o pa- 
cicnte jd utilizava AAS de forma regular quando 
sofreu AVCi, o beneficio de trocar a medicagao 
antiagrcgante ou aumentar sua dose nao e bem 


estabelccido {CR 2b; NE B). A depcnder do resul- 
tado da investigagao do mecanismo de AVC, pode- 
-se optar posteriormcnte por trocar ou associar o 
AAS com outra medicagao para profilaxia secun¬ 
daria de AVCi. 

O uso de dupla antiagregagao no tratamcnto 
do AVCi agudo ainda e motivo de discussao. Um 
ensaio clinico grande realizado na populagao chi- 
nesa demonstrou que a dupla-antiagregagao em 
pacientes com AVCi e NIHSS < 3 ou AIT com es- 
core ABCD2 > 4 levaria a um menor risco de AVC 
em 90 dias. Esse estudo administrou AAS 75 mg/ 
dia associado a ciopidogrei com dose de ataqiie de 
300 mg no primeiro dia, seguido de 75 mg/dia do 
segundo dia cm diante. 

Os resultados desse estudo levaram a ASA a 
recomendar a dupla antiagregagao com AAS e do- 
pidogrel iniciada em 24 h do ictus e por 21 dias, nos 
pacientes com AVCi minor (i. e. ? NIHSS < 3) (CR 
2a; NE B). No cntanto, um ensaio multicentrico 
recente que avaliou a dupla antiagregagao em pa¬ 
cientes com AVCi e NIHSS < 3 ou AIT com escore 
ABCD2 > 4 demonstrou que, apesar do beneficio 
na prevengao de recorrencia do AVCi, houve au- 
mento estatisticamente significativo do risco de 
sangramento intracraniano, e por essa razao foi 
interrompido precocemente. Diferentemente do 
primeiro estudo, esse ensaio clinico administrou a 
dupla antiagregagao por 90 dias com ataque de 600 
mg de ciopidogrei no primeiro dia, seguido de dose 
de 75 mg/dia a partir do segundo dia, associado a 
AAS em doses que variaram de 50 a 325 mg/dia. A 
diferenga na forma de administragao da dupla an- 
tiagregagao pode ter justificado as diferengas dos 
resultados desses estudos. 

O uso de anticoagulantes no AVCi agudo com 
o objetivo de prevenir sua recorrencia precoce, a 
progressao do deficit neurologico ou de melhorar 
o progndstico do paciente nao e atualmente reco- 
mendado (CR 3; NE A). 

CU1DADOS GERAIS _ 

Apesar do Important^ dcscnvolvimento recente das 
estrategias de reperfusao e da discussao sobre a 
tcrapia antitrombotica mais adcquada na fase agu- 
da do AVCi, os cuidados gerais ainda sao parte 
essencial do tratamento do paciente. Essencialmen- 
te* o objetivo desses cuidados e evitar a ocorr&nda 
de complicagoes cl micas e o maior estrcsse meta- 
bolico no tccidu cerebral em penumbra, diminuin- 
















704 SECAOVI EMERGENCES NEUROLOGICAS 


do assim o risco da progressao irrcvcrsivel desse 
tecido para o infarto definitivo. 

Como ja mencionado, o controle da PA desses 
pacientes dcpcnde da institui<;ao ou nao de estra- 
tegias de reperfusao previas. Se o pacicnte nao foi 
submetido a trombolisc e estiver com PA > 220 x 
120 mmHg, deve-se considerar reduzir 15% da PA 
inicial nas primeiras 24 h (CR 2b; NE C), £ seguro 
reintroduzir as medicares anti-bipertensivas de 
□so prthdo durante a interna^ao hospitalar em pa- 
cientes que mantem PA > 140 x 90 mmHg e se 
apresentam ncurologicamente estaveis (CR2a; NE 
B). Caso o pacicnte tenha sido submetido <i trom- 
bolisc, recomcnda-se seguir as orienta0es na Ta- 
bela 8 nas primeiras 24 h. Jd entre os pacientes 
submetidos a TM, e razoavel manter uma PA < 180 
x 105 mmHg nas primeiras 24 h {CR 2b; NE B). 
Nlveis pressoricos mcnores podcm ser considerados, 
a dcpender do grau de reperfusao cerebral obtldo 
apos o procedimcnto. 

Alem do controle pressorico, recomenda-se 
para os pacientes com AVCi agudo: 

■ Manter satura^ao de oxigenio > 94% (CR 1; 
NEC). 

* Evitar hipertermia (temperatura axilar > 38°C) 
e investigar e tratar possiveis focos de infcc^ao 
que a justifiquem (CR 1; NE C). 

■ Tratar hiperglicemia com alvo terapeutico de 
glicemia dc 140 a 180 mg/dL. Evitar a hipogli- 
cemia (CR 1; NE C). 

■ Realizar rastreio para disfagia, de preferencia 
por fonoaudiologista, cm todos os pacientes an¬ 
tes de introdu^ao de dieta oral (CR 2a; NE C). 
Em caso de duvida quanto & presents de disfa¬ 
gia, ministrar dicta por sonda ate a avalia^ao 
de um especialista. 

■ Instituir profilaxia para doen^a trombdtica ve- 
nosa, de preferencia com compressao pneuma- 
tica intermitente (CR 1; NE B). Nao se reco- 
inenda o uso de meias elasticas (CR 3; NE B). 

■ Instituir medidas para a preven^ao de ulceras 
dc estresse (mudan^a de deciibito regular, hi- 
gicne de pclc, uso de colchoes adcquados) em 
individuos acamados c vigiar o surgimento de- 
las (CR 1; NE C). 

Um ponto ainda em discussao sobre os cuida- 
dos do padente com AVCi agudo e quanto ao de- 
cubito recomendado. Em guidelines anteriores, a 
ASA sugeria manter o pacicnte em posi^ao supina 


(i. e., a nao elevatfao da cabeceira do paciente), des- 
dc que ele nao estivesse em hipoxia, com risco de 
obstru^ao de via aerea superior ou aspira^ao (como 
no caso de disfagia importante), ou em hipertensao 
intracraniana. Essa posi(;ao poderia, em teoria, pro- 
pordonar maior vantagem quanto a perfusao ce¬ 
rebral, No entanto, os resultados de um Ensaio 
Clmico Randomizado dc Clusters publicado em 
2017 nao evidenciaram bencflcio dessa medida, e 
da deixou de ser recomen dada nos guidelines mats 
recentes da ASA. No entanto, apenas cerca de um 
ter^o dos pacientes desse estudo apresentavam oclu- 
soes de grandes arterias cerebrais e a media de 
NIHSS dos seus pacientes foi de 4. Dessa maneira, 
alguns especialistas ainda optam por manter as 
recomenda^oes supracitadas de guidelines previos 
quanto ao posicionamento da cabe^a, em pacientes 
com NIHSS elevado e/ou ate exdusao da oclusao 
de grandes arterias cerebrais, na aus&ncia das con¬ 
traindicates clinicas mencionadas. 

ATAQUE ISQUEM1CO TRANSITS iO (AIT) 

Como ja mencionado, a defini^ao atual de AIT e de 
"um episodio transitorio de disfuntjao neurologica 
provocado por uma isquemia focal do encefalo, 
medula cspinal e/ou retina, com dura^ao de sinto- 
mas tipicamente menor que 1 hora, e na ausencia 
de evidenda de infarto agudo” Os diagnosticos 
diferenciais do AIT sao os mesmos do AVCi, com 
enfasc na aura de enxaqueca, sincope e crises cpi- 
lepticas. Diferentemente das outras se^oes deste 
capitulo, as recomenda^oes desta sct;ao sao prove- 
nientes do guideline de 2009 da ASA sobre AIT. 

Apesar do AIT nao estar associado, de fato, ao 
infarto encefalico, os mecanismos etiologicos po- 
tenciais subjacentes a essa doen<;a sao os mesmos 
do AVCi. Alem do mais, esses pacientes tem um 
risco dc cerca de 10% de ocorrencia de AVCi nos 
primeiros 90 dias apos o AIT. Esse risco aparenta 
ser maior nas primeiras 48 h do AIT, quando de um 
quarto a metade dos AVCi ocorrcm. Uma forma de 
estratificar o risco de AVCi em ate 2 dias do AIT e 
atraves do escore ABCD2 (Tabela 12). 

Considerando-se o alto risco de AVCi em um 
futuro proximo, os cuidados do paciente com AIT 
nao devem ser diferentes daqueles preconizados 
para os pacientes com AVCi, ja abordados previa - 
mente neste capitulo com detalhes. A exce^ao se faz 
a institui 9 ao dc estrategias de reperfusao cerebral 
agudas, como a TEV c a TM, para as quais o pa- 
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tabela 17 Escore ABCD2 para estratificagao do risco de acidente vascular cerebral isquemico (AVCi) em 
ate 2 dias de um ataque Isquemico transitorio (AIT} 



Criteiio 

Pontuagao 

A 

Age - idade > 60 anos 

I 1 

B 

Blood pressure - pnsssSo arterial na prlmeira avaliagao ^140 x 90 mmHg 

..i. 1 . 

C 

Clinical symptoms - sintomas 

1 ! 


* Fraqueza focal 

I 1 1 


n Aiteragao da fala sem fraqueza focal 

i2 

D 

Duration - duragao dos sintomas 

[ : 


* ^ 60 minutes 

i 1 


■ 10 a 59 minutes 

1 2 

D 

Diabetes mellttus 

! i i 

Interpretagao 

Escore final 

Risco de AVCi nas 48 h apos o AIT 


0 a 1 

j 0% 

1 

2 a 3 

| 1,3% 


4 a 5 

i 4,1% 

■ 

6 a 7 

| 8,1% 

! 


ciente com AIT nao tern indicagao. O principal 
objetivo no tratamento do paciente com AIT e a 
identificagao rdpida do mecanismo etiologico sub- 
jacente e a instituigao de profilaxia secundaria es- 
pecifica o quanto antes (CR I; NE B). 

Ncsse sentido, recomenda-se a internagao hos- 
pitalar do paciente com AIT que se apre sente a 
servigos de saude nas primeiras 72 h do evento e 
apresente quaisquer dos seguintes criterios: 

■ Escore ABCD2 > 3 (CR 2a; NE C). 

* Escore ABCD2 de 0 a 2 e incerteza que a inves¬ 
tigagao diagnostics do mecanismo do AIT pos- 
sa ser completada ein memos de 2 dias em am- 
biente extra-hospitalar (CR 2a; NE C), 
a Escore ABCD2 de 0 a 2 e outra evidencia que 
indique que o evento do paciente foi provoca- 
do por isqueinia focal (CR 2a; NE C). 

INVESTiGAQAO DE MECANISMO ETIOLOGICO 
Em termos etiologico s f o AVCi ou AIT nao sao 
doengas homogeneas. Eles podem ser provocados 
por mecanismos distintos e, portanto, a definigao 


da forma de profilaxia secundaria mais adequada 
varia de caso a caso. 

Ha varias formas de classificar o mecanismo 
etiologico de um AVCi ou um AIT. Uma das clas- 
sificagoes raais utilizadas e o SSS-TOAST, que di¬ 
vide os mecanismos etiologicos dos AVCi e dos AIT 
em: aterosclerose de grandes arterias; embolia car- 
dioabrtica; oclusao de pequenas arterias; outras 
causas; e causas indeterminadas. Essa classifkagao 
estabelece criterios objetivos de como classificar o 
mecanismo etioldgico do AVCi. 

Os exames iniciais que devem ser solicitados 
para investigagao do acidente vascular cerebral is¬ 
quemico variam de caso a caso. A Tabela 18 apre- 
senta os principals exames complementares suge- 
ridos na investigagao do mecanismo do AVCi. 

O diagnostico do mecanismo etiologico subja- 
cente a um AVCi ou AIT e a decisao pela melhor 
forma de profilaxia secundaria fogem ao escopo 
deste capitulo. No entanto, incentivamos a leitura 
do artigo de Ay et al. (2007) e dos guidelines da ASA 
sobre o assunto. 
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tabela 18 Principals exames complementary sugeridos para investigagao do mecanismo etiotogico de 
um acidente vascular cerebral isquemico ou de um ataque isqu§mtco transitorio 


Objetivo do exame 

! Avaliar as caracteristicas morfologicas, numero 0 
! distribufeao da(s) 3rea(s) isqu£mica(s) no 
parenquirna encefalico 


Alternativas de modalidades de exames complementares* 

h Tomograffa computadorizada de cranio (ap6s ao menos 24 h j 
do infcio dos sintomas) 

m RessonSncia magn6tica de encefafo (de preferential 


I Avaliar a presenga de patologia das principals j » 

; arterias encefelieas intracranianas j w 

7 ! ft 

i Avaliar a presenga de patologia das principals 
: arterias cervicais que dao origem as arttiias 
intracranianas 

Avaliar a presenga de atteragdes eslruturais 
cardiacas e de 1 ram bos intracavitarios 

' Avaliar a presenga de alteragoes de ritmo cardiaco I 
i Exames laboratoriais 

!, 

\ \ 

. 


Doppler transcraniano 

Angiotomografia computadorizada de arterias intracranianas 
Angiorressonancia magnetica de artdrias iniracranianas 

UHrassom Doppler de arterias carotidas e vertebrais 
Angiolomografia computadorizada de arterias Intracranianas 
Angiorressonancia magnetica de arterias intracranianas 

Ecocardiograma transtordcico 


Holier de 24 h 
Todos os seguintes: 

* Glicemia de jejuna e/ou hemoglobins glicada 
u Perfil iipidico 
o Hemograms 

□ Ureia e creatinina 

□ Enzimas hepaticas e fungao hepatica 


' A escolha por uma ou outra das modalidados do exames complementares varia de acordo com as caracteristicas dessas 
modalidades e corn as particularpdadss do padente. Outros exames podem ser considerados, a criterio da equipe medica assistente. 
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Hemorragia subaracnoidea 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Patrick Aureo Lacerda de Almeida Pinto 


Pontos importantes 

■ A hemorragia subaracnoidea (HSA) represents 10% 
de todos os acidentes cerebrais vasculares (AVC) 
e 50% dos AVC hemorragicos, 

« Cerca de 80-85% dos casos sao causados por rup- 
tura de aneurismas intracranianos. 

■ Fatores de risco incluem hipertensao arterial sis- 
temica, tabagismo, etiiismo, deficiencia estrogen i- 
ca e terapia anticoagulante e antitrombdtica. 

* Em 97% dos casos se apresenta como cefaleia 
grave, podendo ocorrer sinais neurotdgicos tocais. 

■ A tomografia computadorizada (TC) de cranio deve 
ser o primeiro exame diagnostico, e apresenta alta 
sensibilidade nas primeiras boras. 

■ Em casos de TC negativa deve-se realizar pungao 
liquorica. 


INTRQDUQAO E DEF1NIQOES _ 

Hemorragia subaracnoidea (HSA) e uma emergen- 
cia neurologica caraetcrizada pclo extravasamento 
de sangue para os espagos que cobrcm o sistema 
nervoso central que sao prcenchidos com fluido 
cerebrospinal ou liquor. 

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) he¬ 
morragicos representam 20% de todos os acidentes 
vasculares cerebrais. A hemorragia intraparenqui- 
matosa representa 10% dos casos, e a HSA os outros 
10%. A principal causa de HSA nao traumatica e a 
ruptura de um aneurisma intracraniano, que cor- 
responde a 80 a 85% dos casos, e tem uma alta taxa 
de mortalidade. Outras causas incluem coagulopa- 
tias, malformagoes arteriovenosas e trombose ve- 
nosa cerebral. Entre as causas nao ancurismdtica, 
temos: 

■ HSA perimescncefalica, 

■ HSA pretruncal secundaria a hematoma intra¬ 
mural de arteria basilar. 


■ Diagnosticada a HSA, deve-se realizar o diagnos¬ 
tico etioiogico. Nesses casos, a angiografia cere¬ 
bral e o exame de escolha. 

* O manejo inclui controte pressdrico, manutengao de 
normotermia e euglicemia e medidas de suporte. 

» A nimodipina e utilizada para prevenir vasoespas- 
mo em HSA aneurismatica. 

- Deve-se reaiizar a clipagem cirurgica cu aborda- 
gem endovascular do aneurisma o mais precoce- 
mente possfvel, a fim de reduzir o risco de ressan- 
gramento. 

* A abordagem endovascular deve ser considerada 
para pacientes que possam ser submetidos a an> 
bos os procedimentos, porem a decisao deve ser 
multidisciplinare baseada na experiencia da equipe. 


A HSA perimesencefalica ocorre em cerca de 
LO a 20% dos casos e tem um bom prognostico, com 
complicates sendo incomuns. 

Cerca dc 46% dos sobreviventes de HSA podem 
ter comproinetimento cognitivo de longo prazo, 
com um efeito sobre o estado funcional e a quali- 
dade de vida. A EISA tambem esta associada com 
uso importantc de recursos de saude, a maioria dos 
quais sao relacionados com hospitalizagao. A HSA 
afeta 20.000 a 35.000 pcssoas a cada ano nos Esta- 
dos Unidos. A incidencia da doenga tem se manti- 
do estavel ao longo dos ultimos 30 anos e, embora 
isso varie de regjao para regiao, a incidencia agre- 
gada mundial e de cerca de 10 a 15 casos por 100.000 
pessoas-anos. O risco estimado de apresentar HSA 
durante a vida e dc 3%, sendo 15% das vezes com 
lesoes multiplas, associando-se a condigocs como 
HAS, rins policisticos, coarctagao da aorta, sindro- 
mc de Ehler-Danlos c Marfan, A incidencia aumcn- 
ta com a idade, com uma idade media na apresen- 
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ta^ao de 55 anos. O risco em mulheres e 1,6 vez 
maior do que em homens, e o risco para os negros 
e 2,1 vezes maior do que em caucasianos. 

ETIOLOGIA E FfSIOPATOLOGIA 
A ruptura de um aneurisma sacular e a principal 
causa de HSA. Os aneurismas saculares ocorrem 
por altera 90 es congfinitas, ou mais frequentemente 
por altera^oes adquiridas com fisiopatologia mul- 
tifatorial. Estresse hemodinamico, fluxo turbulento 
e infiamatjao fazem parte da genese dessas lesoes. 
Os aneurismas micoticos ocorrem por emboliza^ao 
septica de vasos cerebrais. 

Sao considerados fatores de risco para sen de- 
senvolvimento o tabagismo, com risco aumentado 
de 2 a 7 vezes para ocorrencia de HSA, com o risco 
aumentando conforme a intensidade do tabagismo, 
sendo o mais importante e evitavel fator de risco 
para HSA. 

Outros fatores de risco importantes sao hiper- 
tensao arterial sistemica, etilismo, fatores geneticos, 
uso de drogas simpaticomimeticas, deficiencia es- 
trogenica e o uso de drogas antitromboticas. Pa- 
cientes com historico familiar de parentes de pri- 
meiro grau com HSA t&m risco aumentado. 
Doen^as associadas com aneurisma cerebral incluem 
a doen^a renal policistica, sindrome de Ehlers-Dan- 
los (tipo IV), pseudoxantoma elastico e displasia 
fibromuscular. A Tabela 1 apresenta os principals 
fatores de risco para HSA. 

O risco de ruptura depende do tamanho e da 
localizaf ao do aneurisma. Em um estudo interna¬ 
tional sobre aneurismas intracranianos nao rotos, 
em pacicntes sem historia de HSA, a taxa acumu- 
lada de cinco anos de ruptura de aneurismas loca- 
lizados na arteria carotida interna, arteria cerebral 
anterior ou arteria cerebral media e nula para aneu¬ 
rismas com menos de 7 mm, 2,6% para aneurismas 
de 7 a 12 mm, de 14,5% para aneurismas de 13 a 24 
mm e 40% para aneurismas 25 mm ou mais. Essa 
taxa esta em contraste com as taxas de ruptura de 
2,5%, 14,5%, 18,4% e 50%, respectivumente, para os 
mesmos tamanhos de aneurismas na circula^ao 
posterior e arteria comunicante posterior. 

Estatinas e dislipidemia sao um fator contro- 
verso em HSA. Alguns estudos sugeriam que uso 
de estatina e hipolipidemia poderia aumentar o 
risco de HSA, mas um estudo caso-controle nao 
encontrou associapio. A retirada de estatina aumen- 
tou o risco de HSA em um estudo. 


tabela 1 Fatores de risco para hemcrragia suba- 
racnbidea (HSA) 

(-—--- - -' ■'"“I' - - -~-H-( 

» Tabagismo (risco relative de 2 a 7) 
n Hipertensao arterial sist§mica (risco relativo de 2,5) 

a DefitiGncia estrogenica (aumento de 35% no risco, 
terapia de reposigao hormonal reduz o risco) 

n Risco gen6tico (parente de primeiro grau com HSA \ 
aneurism&tica) 

« Consume de aicool (risco relativo de 2,1) 
b Terapia antitnombotica 
'* Doenga policistica renal 
« Displasia fibromuscular 
« Sindrome de Ehier-DanJos 
1 « Sindrome de Marfan 
I m Coarctagao de aorta 

ACHADOS CLINICOS _ 

A HSA deve ser sempre suspeitada em pacientes 
com uma apresentagao tipica, que indui um inicio 
siibito de cefaleia grave em 97% dos casos, sendo 
que em 80% dos casos 6 descrita como a “pior dor 
de cabega da vida” com nauseas (77% dos casos), 
vomitos, dor cervical, fotofobia e perda de cons- 
cknda (aproximadamente 50% dos casos) em geral 
transitoria. Outra manifestagao possivel de HSA e 
como morte subita, com 10 a 15% dos packntes 
falecendo antes de chegar ao hospital, 

Sao situagoes em que o diagnostico deve ser 
considerado: 

■ Presenga de sinais menmgeos* 

■ Alteragoes neurologicas focais. 

* Alteragoes do nivel de conscience 

■ Presenga de papiledema, 

■ Piora progressiva da cefaleia. 

* Tnicio abrupto da cefaleia, 

m Cefaleia agravada por tosse ou manobra de Val¬ 
salva 

■ Cefaleia de Inicio recente em paciente com mais 
de 50 anos de idade, 

■ Cefaleia com interrupgao do sono. 

■ Presenga de sintomas sugestivos de doenga se¬ 
cundaria como febre e perda de peso, entre 
outros. 

* Cefaleia em pacientes imunossuprimidos ou 
em uso de anticoagulantes. 

Uma forma tipica de cefaleia nesses pacientes 
e a chamada thunderclap headache t que apresenta 
inicio subito e atinge a maxima intensidade em 
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60 segundos. Outro evento frequente e a chamada 
cefaleia sentinela, que e a cefaleia que precede a 
ruptura do aneurisma em 1-2 semanas, sendo des- 
crita em ate 43% das HSA. 

Os pacientes podem apresentar hemorragia 
vitrea, que e um sinal de mal prognostico, de modo 
que a realizatjao de fundoscopia e indicada em to- 
dos os pacientes com suspeita de HSA. A combina- 
<;ao de hemorragias vitreas e HSA caracteriza a 
sindrome de Terson. Esses pacientes costumam ter 
maior mortalidade e pior pontuaqao na escala de 
Hunt-Hess. A Figura 1 mostra uma fundoscopia 
em paciente com hemorragia vitrea. 

Os pacientes podem ainda apresentar sinais 
neurologicos focais, Entre eles podemos destacar: 

■ Paralisia do III nervo craniano (aneurisma de 
comunicante posterior). 

■ Paralisia do VI nervo craniano (devido a au- 
mento da pressao intracraniana), 

■ Paresia de ambos os membros inferiores (aneu¬ 
risma de comunicante anterior). 

11 Hemiparesia, afasia e heminegHgCncia (aneu¬ 
risma de arteria cerebral media). 



figura i Fundoscopia em paciente com hemorragia 
vitrea secundaria a hemorragia subaracn6idea. 


Sinais focais sao menos comuns do que na he¬ 
morragia craniana intraparcnquimatosa, uma vez 
que o sangramento ocorre no espa^o subaracnoideo 
e nao no parenquima cerebral. Os sinais menmgeos 
podem demorar varias horas ate o seu aparecimen- 
to e a sua ausencia nao pode ser utilizada para des- 
cartar o diagnostico dc HSA. Convulsoes sao des- 
critas em apenas 10 % dos pacientes nas primeiras 
24 horas de apresentafao, mas sua presen^a e asso- 
ciada a pior progndstico. 

Na ausencia dos sinais e sintomas classicos, a 
HSA e frequentemente nao diagnosticada. A fre¬ 
quence de erros de diagnostico pode chegar a 40 
a 50% nos pacientes que apresentam na primeira 
visita a um medico. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

A tomografia de cranio sem contraste (TC) com ou 
sem pun^ao liquorica € o exame essencial para o 
diagnostico de HSA. A TC realizada nas primeiras 
24 horas tem 92% de sensibilidade (> 95% na pri¬ 
meira hora); a maioria dos autores acredita que se 
negativa nas primeiras 6 horas da instala^ao da dor 
e virtualmente excludente de HSA. Alguns estudos 
mostram sensibilidade de virtualmente 100 % em 
pacientes que realizaram a TC entre 6 e 12 horas 
da apresenta^ao. Na imagem a caracteristica do 
sangue extravasado e de uma lesao hiperdensa nos 
sulcos e cisternas encefalicas. Pequenas quEiiitidades 
de sangue podem passar desapercebidas, de modo 
que todas as verificanoes devem ser realizadas com 
cortes finos atraves da base do cranio. A TC de cra¬ 
nio tamb^ m pode demonstrar hematomas intrapa- 
renquimatosos, hidrocefalia e edema cerebral e pode 
ajudar a prever o local da ruptura do aneurisma, 
particularmente em pacientes com aneurismas na 
arteria cerebral anterior ou arteria comunicante 
anterior. A Figura 2 mostra uma HSA extensa. 

A ressonancia magnetica (RM) tem sensibili¬ 
dade similar, mas menos validada para uso no dc- 
partamento de emergencia (DE). As sequenrias em 
T 2 t&m inaior sensibilidade para o diagnostico de 
HSA em fase subaguda. A sensibilidade da TC cai 
para 50% apds 7 dias do sangramento. 

A punijao iombar deve ser realizada em qual- 
quer paciente com suspeita de HSA e resultados 
negativos ou questionaveis na TC ou RM de cranio 
e devem ser coletados quatro tubos para contagem 
de hemacias. Nao ha necessidade de realizar pun- 
9&0 Iombar se a TC for negativa para HSA e tiver 
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figura 2 Paciente com 72 anos de idade, Hemor- 
ragia subaracnoidea com inundagao ventricular com 
classificagao Fischer 4 e Flunt-Hess V. O prognostico 
nesses casos § ruim e a paciente evoluiu com coma 
e obito em 2 dias. 

sido realizada nas primeiras 6 horas de dor, Re- 
sultados consistentes com HSA incluem uma pres- 
sao de abertnra elevada, uma contagem elevada 
de celulas vermelhas que nao diminui a partir do 
primeiro tubo para o ultimo tubo de hemacias, e 
xantocromia que costuma aparecer apos 12 horas 
do inicio da cefaleia (devido a lesao de celulas 
vermelhas detectada por espectrofotometria). 

Exames laboratoriais complementares reco- 
mendados nesses pacientes incluem fungao renal, 
eletrolitos, hemograma, coagulograma e glicemia, 
alem de eletrocardiograma, que devem ser realiza- 
dos ein todos os pacientes. 

Em pacientes com pungao lombar diagnosti- 
ca de HSA e necessario realizar o diagnostico 
ctiologico da HSA. O exame de escolha e a angio- 
grafia cerebral digital, que evidencia uma causa 
para o sangramento na maioria dos casos. Quan- 
do o exame e negativo recomenda-se repeti-lo em 
4 a 14 dias, quando se identifica um aneurisma 
previamente oculto em cerca de 24% dos casos, 
Opgoes incluem a angiotomografia e angiorres- 
son&ncia in agnatic a com a vantagem da rapidez 
c facilidadc com que podem ser realizadas. A an¬ 
giotomografia pode ser o primeiro exame, devido 
ao fato de ser menos invasiva, reservando a rea- 
lizagao de angiografia cerebral para casos de an¬ 
giotomografia negativa. 


Em todos os casos, uma avaliagao cuidadosa de 
todos os vasos cerebrals deve ser realizada, uma vez 
que cerca de 1 5% terao mtiltiplos aneurismas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial sao outras ce- 
faleias que podem cursar com cefaleia sentinela ou 
cefaleia intensa. Essas causas incluem hemorragia 
intracraniana parenquimatosa (HIP), trombose 
venosa cerebral, hidrocefalia aguda, meningoence- 
falites, apoplexia pituitaria e mesmo aneurismas 
nao rotos. 

Os diagnostics com os quais a HSA se con- 
funde mais frequentemente sao a enxaqueca e a 
cefaleia tensional. A nao obtengao do estudo de 
imagem adequado e responsavel por 73% dos casos 
de erros de diagndstico, e a nao execugao ou inter- 
pretagao erronea dos resultados de uma pungao 
lombar representa outros 23%. Os pacientes nao 
diagnosticados na avaliagao inicial tendem a ser 
menos graves e ter uma propedeutfca neurologica 
normal. No entanto, em tais casos, as coinplicagoes 
neurologicas podem ocorrer mais tarde, em ate 50% 
dos pacientes, e esses pacientes tem uma associagao 
com maior risco de morte e invalidez. 

CLftSSIFICAQAO _ 

A classificagao da gravidade da HSA e de funda¬ 
mental importUncia no manejo desses pacientes. 
Entre as classificagoes mais utilizadas citamos as 
classificagoes de Hunt-Hess, Fischer e a classificagao 
da Federagao Internacional de Neurologia (CFIN), 
que sao tradicionalmente usadas. 

Classificagao de Hunt-Hess: 

■ 0 : paciente sem sangramento na imagem, as- 
sintomatico. 

a la: sangramento presente, paciente assintoma- 
tico. 

■ 11 a: presenga de sinais meningeos. 

H lib: presenga de sina is meningeos + deficit focal, 
61 Ilia: presenga de confusao mental (Glasgow 
13-14). 

0 IHb: presenga de confusao mental (Glasgow 13- 
14) + deficit focal. 

» IVa: sonolencia (Glasgow 9-12). 
m IVb: sonolencia (Glasgow 9-12) + deficit focal. 
* V: paciente em coma. 

Classificagao de Fischer: 

H 0 : ausencia de sangue visxvel. 

“ 1 : sangue pouco denso e localizado, 
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■ 2: sangue pouco denso e presente difusamente 
nas cisternas basais. 

■ 3: sangue muito denso e localizado. 

■ 4: sangue muito denso e presente difusamente 
nas cisternas basais. 

TRATAMENTO _ 

■ Todos os pacientes com HSA devem ser avalia- 
dos e tratados em carater de urgencia com a 
manuten^ao da via aerea e monitorizafao car¬ 
diovascular. Os pacientes com escala de coma 
de Glasgow < 8, aumento dc pressao intracra- 
niana, bipoxemia ou instabilidade hemodina- 
mica devem ser entubados e colocados em ven- 
tila^ao mecanica invasiva. 

■ Apos a estabiliza^ao inicial, os pacientes devem 
ser transferidos para centros com experi^ncia 
neurovascular de preferencia com uma unida- 
de neurologica, com cuidados de unidade de 
terapia intensiva (UTI). 

* Os principals objetivos do tratamento sao a pre- 
ven^ao de ressangramento, a prevenijao e o ma- 
nejo do vasoespasmo, e o tratamento de outras 
complicates medicas e neurologicas. 

■ A pressao arterial sistdlica deve ser mantida com 
valorcs < 160 mmHg antes do tratamento do 
aneurisma, se necessario, por via intravenosa 
com agentes anti-hipertensivos, como labetalol 
e nicardipina. Apos o tratamento do aneurisma 
pode-se permitir que os niveis pressoricos se 
elevem para manter a pressao arterial sistolica 
< 200 mmHg. 

* Analgesia e mnitas vezes necessaria, e agentes 
reversiveis, como narcbticos, sao indicados. 

* Em rela^ao a glicemia, o objetivo e manter o ni- 
vel de 80-120 mg/dL, utilizando infusao conti- 
nua de insulina, se necessario. 

■ Controle de temperatura: manter a temperatu- 
ra £ 37,8°C; administrar se necessario parace¬ 
tamol ou dipirona. 

tabela 2 Classificagao da Federagao Internacio- 
nal de Neurologla (CFIN) 


Grau 

1 

Escala de Glasgow 

V ■ ■ 

,h5 

Deficit motor 

Ausente 

2 

t... .. 

| 13-14 

Ausente 

\ 3 

j 13-14 

Presente 

! 4 . 

: 7-12 

Ausente ou present© 

[ 5 

j 3-6 

Ausente ou presente 


* Para profilaxia de lilcera de estresse pode ser 
utilizada a ranitidina (150 mg duas vezes ao dia 
via oral ou 50 mg IV a cada 8-12 horas) ou lan- 
soprazol (30 mg oral diariamente). 

■ Manter niveis de hemoglobina entre 8-10 g/dL. 

■ Manter idealmente pressao intracraniana me- 
nor que 20 mmHg e perfusao cerebral maior 
que 70 mmHg. 

■ Manter cabeceira elevada a 30°. 

■ Uso de meias compressivas e dispositivos pneu- 
mdticos de compressao sequencial; pode-se ad¬ 
ministrar heparina (5.000 U SC Ires vezes por 
dia) apos o tratamento do aneurisma. 

■ O uso de anticonvulsivantes e controverso e nao 
recomendado de rotina. Um estudo demonstrou 
piores desfechos com uso de fenitolna profilati- 
ca. Devido ao risco de sangramento por convul- 
sao, muitas vezes se faz essa opgao de profilaxia 
anticonvulsivante com o acido valproico. 

■ Deve-se manter a euvolemia (PVC entre 5-8 
mm Hg); se vasoespasmo cerebral estiver pre¬ 
sente, pode-se considerar manter o paciente em 
hipervolemia (PVC entre 8-12 mm Hg, ou PCP 
12-16 mmHg). 

■ Deve-se tentar a ingestao oral precocemente 
(apos avaJia<,ao da deglutigao); caso seja neces¬ 
sario utilizar rotas alternativas, pode-se tentar 
aliruentagao enteral. 

■ Deve-se manter o paciente adequadamente se- 
dado. 

* Avaliar pressao intracraniana com ventriculos- 
toinia se ventrlculos aumentados ou se escore 
da CFIN > 3. Manter idealmente pressao mtra- 
craniana menor do que 20 mmHg e perfusao 
cerebral maior do que 70 mmHg. 

■ Acido tranexamico pode ser uma opgao nas 
primeiras 72 h, em pacientes que nao foraiu 
submetidos a corregao do aneurisma, a fim de 
reduzir o risco de ressangramento precoce. 

■ Durante a internagao, deve-se rcalizar exame neu- 
rologico sumario a cada 1 a 4 horas, como tam- 
b£m manter aferigao contlnua dos sinais vitais. 

Pacientes em uso de anticoagulagao 
ou agentes antitromboticos 

Os pacientes em uso de anticoagulagao devem ter 
reversao rapidamente. Em pacientes em uso de he¬ 
parina intravenosa, o sulfato de protamina pode ser 
administrado em injegao intravenosa a uma dose 
de 1 mg/100 U de heparina (dose maxima de 50 
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mg), tcndo ajuste com base no tempo decorrido 
dcsdc a interrupgao da infusao de heparina; uma 
dose scmelhante pode ser utilizada em pacientes 
que rcccbcm heparina de baixo peso molecular 
(HBPM), mas a reversao pode ser incompleta. 

Em pacientes utilizando anticoagulante oral, 
como a var farina, com INR alter ado, a corrcgao 
rapida dos niveis de INR e recomendada, Nesse 
caso, e possivel utilizar o plasma fresco congelado 
(PFC) cm dose de 15-20 mL/kgJuntamcnte com 
a vitamina K, A administrate de vitamina K in- 
travenosa 6 insuficiente para a reversao nas pri- 
meiras horas, mas deve scr administrada em uma 
dose de 5-10 mg por via lntravenosa* O plasma 
fresco congelado tem urn risco de rcagoes alergi- 
cas e infccciosas e, muitas vezes, requer grandes 
volumes para corregao completa do INR, ainda 
que 17% dos pacientes, apos 24 horas, ainda tenham 
INR > 1,4. 

Novas estrategias para corrigir coagulopatias 
incluem o complexo concentrado de protrombina 
(CCP) e a complexo concentrado de protrombina 
ativado. Essa ultima medica<;ao foi originalmente 
dcscnvolvida para o tratamento da deficiencia de 
fator IX (hemofilia B). Os CCPs contem os fatores 
II, IX, e X e podem ser administrados rapidamente 
em um pequeno volume (20-40 mL) com rapida 
normaliza^ao do INR (dentro de minutos) em pa¬ 
cientes utilizando antagonistas de vitamina K. 

Atualmente, agentes disponiveis nos Estados 
Unidos (rivaroxaban e apixaban) tem meia-vida 
relativamente curta, variando de 5 a 15 horas. Es¬ 
trategias dc reversao do efeito dos novos anticoa- 
gulantes sao resumidas na Tabela 3. Medicares 
antiplaquetarias devem ser descontinuadas. 

Tratamento cirurgico do aneurrsma 
Deve-se realizar a clipagem cirurgica ou abordagem 
endovascular do aneurisms o mats precocemcnte 
a fim de reduzir o risco de ressangramento. 

A abordagem endovascular deve ser considc- 
rada para pacientes que possam ser submetidos a 
ambos os procedimentos, porem a decisao deve ser 
multidisciplinar e baseada na experiencia da equi- 
pc neurocirurgica, 

Prevengao do vasoespasmo 
O vasoespasmo e uma reagao inflamatoria na pa- 
rede dos vasos sanguincos c desenvolve principal- 
mentc entre 3 e 14 dias apos a HSA. O melhor 


tabela 3 Reversao de sangramento com novos 
anticoagulantes 


. Anticoagulantes 
- Dabrgatran 

! 

| 

| i 





Terapia 

*\ Idarlcuzumab 

h Complexo protrombfnico ativado 
■ Agentes anlifibrinolilicos (aetdo 
tranexamico ou epsilon 
aminocaproico) 

* Descontinuar anticoagulagao 
m Carvao ativado {se menus de 2 
horas de ingestao) 

*> Transfusao de plaquetas se 
plaquetopenia 

a Intervengoes eridoscopicas e 
outras, se necessario 


Rivaroxaban t 
; apixaban, 

I endoxaban e 
; betrixaban 


a 4F PCC (concentrado de 
complexo protrombinico de A 
fatores). 

i » Agentes anlifibnnolfticos (acido 
\ tranexamico ou epsilon 
L aminocaproico) 
k Considerar descontinuagao da 
anticoagulagao 

s Carvao ativado (se menos do 2 
horas de ingestao) 
j * Transfusao de piaquetas se 
plaquotopenia 

| « Intervengoes endoscopicas e 
outras, se necessario 


j 


preditor de vasoespasmo e a quantidade dc sangue 
visto na TC de cranio inicial O vasoespasmo an- 
giografico e mais comum (ocorre em cerca dc dots 
tergos dos pacientes) do que o vasoespasmo sinto- 
matico (com cvidencia clinica de isquemia cerebral). 

O quadro clmico em gcral se reladona a ins- 
talagao de deficit neurologico focal, algumas vezes 
Icvando a isquemia cerebral verificada por ima¬ 
ge m. Cerca de metade dos pacientes com HSA 
desenvolvem vasoespasmo assintomatico e um 
tergo deles, sintomatico, Entre 15 c 20% desses pa¬ 
cientes desenvolvem isquemia cerebrovascular ou 
morrem. Os pacientes com vasoespasmo podem 
apresentar cefalcia, sinais menmgeos, febre baixa e 
taquicardia. A presenga de sangue nas cisternas 
libera oxi-hemoglobina, assim como outros media- 
dores inflamatorios que podem levar a vasocons- 
trigao, A ultrassonografia com Doppler transcra- 
niano idcafmente deve ser realizada diariamente 
ou a cada dois dias para monitorizar o vasoespas¬ 
mo, o qual e definido como uma vclocidade media 
de fluxo sanguineo cerebral em mais de L20 cm 
por segundo em um vaso principal. Ultrassono- 
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grafia Doppler tern uma scnsibilidade que c se- 
melhante a da angiografia cerebral para a detccgao 
dc vasoespasmo. 

A nimodipina 60 mg VO ou por sonda de 4/4 
horas deve ser administrada cm todos os pacientes. 
Embora nao reduza vasoespasmo, melhora o prog- 
nostico neurologico, sendo mantida por 14 a 21 
dias. Deve-se evilar hipovolemia com reposigao 
volemica. Antes da ocorrfincia de vasoespasmo, 
idealmente se mantem PVC entre 5-8 mmHg. 

Em pacientes com vasoespasmos as medidas 
clmicas incluem: 

■ Bcncfido controverso com uso de estatinas. 

■ Em pacientes ja com vasoespasmo pode-se con- 
sidcrar terapia com indugao dc hipcrvolcmia 
discreta (PVC entre 12 e 16 mmHg), aumento 
pressdrico discrete) (uso dc fenilefrina), mas a 
evidencia de beneficio e pequena. 

8 O tratamento definitive e com angioplastia ou 
uso intra-arterial de vasodilatadores. 

Outras complicagoes e medidas 
Os pacientes podem desenvolver hiponatremia, que 
podc ser causada por sccregao inadequada de hor- 
monio antidiuretico (SIADH) ou sindrome perde- 
dora de sal cerebral. 

No caso de pacientes com SIADH, deve-se res- 
tringir o uso dc fluidos; no caso de pacientes com 
sindrome cerebral perdedora dc sal, devc-se rcalizar 
reposigao volemica agressiva com fluidos fisiologi- 
cos com salina a 0,9% ou salina hipertonica. 

O uso de eorticosteroides e controverso na li- 
teratura. E util na analgesia e poderia ajudar na 
prevencao de hidrocefalia tardia, mas ainda faltam 
estudos controlados para documentar sua eficacia 
e por esse motivo essas medicares nao sao reco- 
mendadas rotineiramente. Por outro lado, disfungao 
hipotalamico-hipofisaria e frequente nesses pacien- 
te; assim, se hipotensao refrataria a volume e vaso- 
pressores ocorrer nesses pacientes, o uso de glico- 
corticoides e indicado. 

A hidrocefalia sintomatica que e causada por 
absorgao diminuida do liquido cefalorraquidiano 
pode exigir tratamento com drenagem ventricular 
externa temporal)a ou a colocagao de am shunt 
permanente. 

Os pacientes que estao em coma devem ser 
acompanhados com clctroencefaiografia, uma vez 
que a frequencia das crises nao convulsivas podc 
ser tao alta quanto 20%. 


Complicagoes medicas potencialmente evita- 
veis apos HSA podem aumentar a morbidade, a 
duragao do periodo de hospitalizagao e a morta- 
lidade. A grande maioria dos pacientes experimen- 
ta uma complicagao medic a, que pode ser grave 
em 40% dos casos. As complicates medicas mais 
comuns incluem edema pulmonar cm 23% (etio- 
logia cardiogenica ou nenrogenica com a sindro- 
nie da angiistia respiratdria aguda), arritmias 
cardiacas em 35% c disturbios eletroliticos em 28% 
dos casos. 

Deve-se a medio prazo fornecer tcrapias ocu- 
pacionais e de fonoaudioiogia, terapia fisica e rea- 
lizar reabilitagao cognitiva. 

Progndstico em longo prazo 
Pacientes sobreviventes de HSA podem ter proble- 
mas cronicamcntc incapacitantes. Mais de 50% dos 
sobreviventes relatam problemas com memoria, 
humor ou a fungao neuropsicoldgica. Estes deficits 
podem resultar cm uma diminuigao dc papeis so¬ 
cials, mesmo com a ausencia de aparente incapaci- 
dade fisica. Metade a dois tergos dos sobreviventes 
sao capazes dc retornar ao trabalho, um ano apos 
a HSA. Avaliagao psicologica desses pacientes deve 
ser realizada, assim como programas de reabilitagao, 
se necessario. 

Indicagoes de internagao hospitalar, 
terapia Intensiva e seguimento 

'l’odos os pacientes com HSA devem ser interiiados 
cm UTI. Devido & alta taxa dc recorrencia e seque- 
las frequentes, todos os pacientes devem ser segui- 
dos ambulatorialmente. 

LITERATURA RECOMEN PAPA _ 

1. Bederson JB, Connolly ES Jr., Batjer HH, et al. Guideli¬ 
nes for the management of aneurysmal subarachnoid 
hemorrhage: a statement for healthcare professionals 
from a special writing group of the Stroke Council, Ame¬ 
rican Heart Association. Stroke. 2009:40:994. 

2. Connolly ES Jr., Rabinstein M, Carhuapoma JR, et al. 
Guidelines for the management of aneurysmal subara¬ 
chnoid hemorrhage: a guideline for healthcare profes¬ 
sionals from the American Heart Association/American 
Stroke Association. Stroke. 2012;43:1711. 

3. Singer RJ, et al. Aneurysmal subarachnoid hemorrhage: 
Epidemiology, risk factors and pathogenesis. In: Post 
TW (ed.). UpToDate. Waltham, MA: UpToDate Inc. http:// 
www.uplodate.com. Acesso em: 11 jun. 2019. 

4. Singer R, et al. Treatment of aneurysmal subarachnoid 
hemorraghe. In: Post TW (ed.). UpToDate. Waltham, MA: 



CAPfTtfLO 67 MEMORRAGIA SUDAflACNdlDEA 715 


UpToDate Inc. http://www.uptGdate.corn. Acesso em: 
11 jun. 2018. 

Singer RJ, et af. Clinical manifestations and diagnosis of 
aneurysmal subarachnoid hemorraghe. In: PostTW (ed.). 
UpToDate. Waltham, MA: UpToDate Inc. http://www, 
uptodatG.com. Acesso em: 11 jun. 2018. 


6. Solomon CG, Lawton MT, Vates GE. Subarachnoid he¬ 
morrhage, N Engl J Med. 2017;377:257-66, 

7. Suarez Jl, Tarr RW, Selman WR. Aneurysmal subarach¬ 
noid hemorrhage. N Engl J Med. 2006 Jan 26;354(4}:387- 
96, commentary can be found ]n N Engl J Med. 2006 
Apr 20;354[16):1755. 



68 


Hemorragias intracranianas 
parenquimatosas 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Ponlos irnportantes 

■ A hemorragia intracraniana parenquimatosa (HIP) 
6 uma forma de sangramento intracraniano nao 
traumPtico, na qual o sangramento ocorre dentro 
do parenquima cerebral. 

» A HIP 6 uma emergencia mddica e represents de 
10 a 15% de todos os acidentes vasculares cere¬ 
brals (AVC), afetando cerca de 65.000 pessoas/ 
ano nos Estados Unidos. 

* Os fatores de risco incluem hipetensao arterial sis- 
temica (HAS), idade > 55 anos, uso excessivo de 
alcool, colesterol total < 160 mg/dL e angiopatia 
amiioide cerebral. 

■ Em pacientes com rebaixamento do nfvel de cons- 
ciencia, a presenga de vomitos, pressao arterial 
sistblica (PAS) > 220 mmHg, cefaleia grave, coma 
ou diminuigao do nfvel de consctencia, bem como 
a progressao dos sintomas ao longo de minutos 
ou horas sugerem o diagnostico de HIP 

■ Escores como o ICH devem ser usados para ava- 
liar esses pacientes. 

* A neuroimagem 6 mandatoria, com tomografia de 
cranio (TC) e ressonancia magn&ica (RM) sendo 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

Os acidentes vasculares cerebrals hemorragicos 
(AVCh) nao traumaticos podem ser divididos em: 

A. Hemorragias intraparenquimatosas (HIP): san¬ 
gramento nao trail matico do parenquima ce¬ 
rebral. 

B. Hemorragia subaracnoidea (HSA): hemorra¬ 
gia que ocorre no espago entre as membranas 
pia-mater e aracnoide. 

Causas nao traumaticas de HSA incluem aneu- 
rismas cerebrals, malformagoes arteriovenosas, 
tumorcs, angiopatia amiioide cerebral e vasculopa- 
tias {como vasculite). 


opgoes razoaveis. A TC e muito sensfvel e e con- 
siderada exame de escolha. 

» Os pacientes com grave coagulopatia ou tromboci- 
topenia grave devem receber terapia com fator apro- 
priado de substituigao ou transfusao de plaquetas. 

■ Os pacientes com HIP cujo INR e elevado por cau¬ 
sa do uso de antagonista de vitamina K devem ter 
esse uso descontinuado, receber terapia para subs- 
tituir fatores dependentes de vitamina K e corrigir 
o INR, bem como receber vitamina K endovenosa. 

* Em pacientes com HIP com pressao arterial sistoli- 
ca (PAS) entre 150 e 220 mmHg e sem contratndi- 
cagSo para tratamento pressdrico, a diminuigao para 
nfvels de PAS de 140 mmHg € segura e desejavel. 

■f Os pacientes com hemorragia cerebelar que apre- 
sentam deterioragao neurologica ou que tern com¬ 
pressed do tronco cerebral e/ou hidrocefalia por obs- 
trugao ventricular devem ser submetidos a remogao 
cifdrgica da hemorragia assim que for possfvei. 

* Em pacientes com escore de Glasgow menor que 
9 e hematoma maior que 60 ml, a mortalidade d 
maior que 90%. 


Abordaremos ncstc capltulo os pacientes com 
hemorragias ou hematomas intraparenquimatosos 
espontancos, ou seja, nao associados a trauma. 

A HIP e uma emergencia mcdica e representa 
de 10 a 15% de todos os AVC, afetando cerca de 
65.000 pessoas/ano nos Estados Unidos. O diag¬ 
nostico rapido e crucial, porque a deterioragao 
precocc c comum nas primeiras boras apos o inicio 
do quadro. Mais dc 20% dos pacientes apresentam 
uma diminuigao na escala de coma de Glasgow 
(ECG) de 2 ou mais pontos entre a avaliagao pr6- 
-hospitalar de emergencia c a avaliagao inicial no 
departamento de emergencia (DE). Alem disso, 
outros 15% a 23% dos pacientes continuam a apre- 
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sentar deteriora^ao dentro das primeiras horas apos 
a chegada no hospital. 

ETIOLOGIA, FATORES DE RISCO 
E RSIOPATOLOGIA _ 

As duas maiores causas de HIP sao a arteriopatia 
por hipertensao arterial e a angiopatia amiloide. A 
arteriopatia hipertensiva causa alteragoes degene- 
rativas ero pequenas arterias penetrantes, e a maior 
parte dessas hemorragias ocorre em regioes pro- 
fundas do cerebro. A angiopatia amiloide, por sua 
vez, ocorre pelo acumulo de proteinas amiloides na 
parede das arterias, tornando-as mais suscetiveis a 
ruptura. Hemorragias causadas pela angiopatia 
amiloide sao tipicamente lobares (perto do cortex) 
e multiplas, e ocorrem em pacientes com mais de 
55 anos dc idade. 

O principal fator de risco para a HIP e a HAS. 
Medicares antiagregantes plaquetdrias e anticoa- 
gulantes tambem aumentam o risco de HIP espon¬ 
tanea. Os principals fatores de risco para HIP sao 
relacionados na Tabela 1. 

As local iza^oes de maior ocorrencia das HIPs 

sao: 

■ Lobos cerebrais. 

■ Ganglios da base. 

* Talamo. 

■ Tronco cerebral (principalmente em ponte). 

■ Cerebelo. 

Inicialmente, acreditava-se que a HIP era um 
evento monofasico rapidamente mterrompido pela 
forma^ao de coagulos, sendo tamponado pelas re¬ 
gioes adjacentes; por6m, estudos com tomografia 
compntadorizada (TC) demonstraram que, em uma 
hora, 26% dos hematomas apresentam expansao, e 
em 45 a 50% dos casos, ocorre reexpansao. Essa 

tabela i Fatores de risco para hemorragia intra¬ 
cerebral parenquimatosa 

s Hipertensio arterial sist&mica 
a Idade > 55 anos 
n Uso excessivo de aicool 
oi Colesterol total < 160 mg/dL 
o Angiopatia amiloide cerebral 
; u Tabagismo 
| * Usodecocalna 
i h Sexo feminino 

j » Doenga do tecido conectivo 3ubjacente 


expansao pode se dar devido a sangramento con- 
tinuo ou ruptura mecanica de vasos adjacentes. 

A alta taxa de deterioracao neurologica preco- 
ce apos HIP estA relacionada, em parte, com esse 
sangramento ativo, que pode prosseguir por horas 
apos o inicio dos sintomas. A expansao do hema¬ 
toma tende a ocorrer precocemente, aumentando 
o risco de desfecho funcional ruim e morte. 

A angiografia por TC e a TC com contraste 
podem identificar individuos com alto risco de ex¬ 
pansao com base na presenqa de contraste dentro 
do hematoma. Pontos de contraste numerosos su- 
gerem maior risco de expansao. Pacientes inicial¬ 
mente alertas podem, em ate 25% dos casos, apre- 
sentar deterioraqao do nivel de consciencia 
durante a evoluqao, que ocorre sobretudo por ex¬ 
pansao do hematoma. 

£ interessante notar que o risco de expansao e 
maior em pacientes que apresentaram sangramen¬ 
to secundario a anticoagula^ao. Um estudo demons- 
trou expansao em 54% dos individuos com hemor¬ 
ragia associada com anticoagulaqlo contra 16% de 
casos com hemorragia espontanea. Por outro lado, 
o tempo para a expansao da hemorragia foi menor 
nos pacientes com hemorragia espontanea. 

Sao fatores de mau prognostico em rela<;ao a 
possibilidade de deterioraqao neurologica: 

■ Pontuaqao baixa no escore de coma de Glas¬ 
gow. 

■ Grandes hematomas. 

■ Sangue no ventrlculo. 

De acordo com estudos, a mortalidade foi maior 
que 90% em pacientes com escore de Glasgow me¬ 
nor que 9 e hematoma maior que 60 mL. 

Uma outra posslvel causa de HIP e a ruptura 
de um aneuiisma intracraniano (em caso de HSA), 
que pode ser espontanea, precipitada por esfor^o 
ou secundaria a hipertensao. Cerca de 1 a 2 % da 
populate adulta apresenta um aneurisma intra- 
craniano intacto, porem, em cerca de 1 % desses 
individuos, pode ocorrer a ruptura do aneurisma. 
Assim, e necessario selecionar cautelosamente os 
pacientes para obliteraqao profiMtica do aneurisma. 
Malformacjoes arteriovenosas sao muitas vezes con- 
genitas e podem se tornar sintomaticas com o pas- 
sar do tempo, O diagnostico precoce de anomalias 
vasculares subjacentes pode ajudar tanto no mane- 
jo clinico quanto na avalia^ao de prognostico em 
pacientes com HIP. 
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A HIP pode estar relacionada com o uso de 
medicares, sobretudo os fibrinoliticos e anticoa- 
gulantes. A utiliza^ao de agentes antiagregantes 
plaquctarios esta associada a taxa de sangramento 
menor em compara^ao com a varfarina. Os pacien- 
tcs quc rccebem anticoagulantes orais constituent 
de 12 a 20% dos individuos com HIP. Os novos 
anticoagulantes, como rivaroxaban e apixaban, pa- 
recem estar associados a um menor risco de HIP 
do quc os antagonistas da vitamina K. 

Uma causa possivel de sangramento cerebral 
espontaneo sao as hepatopatias e coagulopatias, 
con didoes que levam ao dano hepatico grave e po- 
dem causar coagulopatia. Os pacientes bepatopatas 
graves podem cursar com INR elevado, mas nao 
devem ser considerados anticoagulados, pois ain- 
da assim podem evoluir eventualmente com he- 
morragia intracraniana. A preven^ao da HIP nes¬ 
ses pacientes c dificultada pela dificuldade em se 
padronizar examcs de anticoagula^ao para essa 
populaijao. 

A avaiiacao prognostica dos pacientes com HIP 
pode ser rcalizada com diferentcs instrumcntos. A 
escala do Instituto Nacional dc Saude Americano, 
o NIH Sir ok r. Scale (NIHSS), comumente utilizada 
para AVC isquemico, tamb£m pode ser util na HIP. 
No entanto, os pacientes com HIP mais frequcnte- 
mente tern rebaixamento do nivel de consciencia 
na apresenta^ao inicial, e isso pode diminuir a uti- 
lidade do NIHSS. 

A escala mais utilizada evalidada externainen- 
te e a ICH (Intracerebral Hemorrhage ) Score . O 
escore utiliza as seguintes variaveis (Tabela 2): 

* Escala de Glasgow: 3 a 4 (2 pontos); 5 a 12 (1 
ponto); 13 a 15 (0). 

■ Volume do hematoma > 30 cm 3 (1), < 30 cm 3 (0). 

■ Extensao intraventricular da hemorragia pre¬ 
sente (1); ausente (0). 

* Origem infratentorial (I ponto). 

■ Idade > 80 anos (1 ponto). 

tabela 2 Escala ICH (i intracerebral Hemorrhage) 
Eaeore Motlalidade em 30 dias (Si) 


1 



i 13 

2 



j 26 

3 



72 

4 



97 

5 



: 100 


ACHADQS CLINICOS _ 

A apresenta^ao classica da HIP se da com o apare- 
cimento repentino de cefaleia e vdmitos com defi¬ 
cits neurologicos focais com progressao em minu- 
tos. A cefaleia, entretanto, e menos frequente do que 
cm pacientes com hemorragia subaracnoidea, com 
cefaleia e vomitos ocorrendo em cerca de 50% dos 
pacientes. Convulsoes sao descritas em 4 a 29% dos 
pacientes, usualmcntc nos primeiros dias de apre- 
sentaij:ao (principalmente em hemorragias lobares). 

As manifesta^oes neurologicas sao dependcntes 
do local do HIP. As locaiiza^ocs mais frcquentes sao: 

* Putamen (35%). 

■ Subcorticais (30%). 

■ Cerebelo (16%). 

* Talamo (15%). 

■ Ponte (5-12%). 

Em pacientes com rebaixamento do nivel de 
consci&ncia, a present a de vomitos, pressao arterial 
sistolica (PAS) > 220 mmHg, cefaleia grave, coma 
ou diminui^ao do nivel de consciencia, bem como 
a progressao dos sintomas ao longo de minutos ou 
horas, sugerem o diagnostico de HIP. 

O rebaixamento de nivel de consciencia ao che- 
gar no DE e um sinal de prognostico rutm, mas 
pacientes inicialmente alertas podem, em 25% dos 
casos, apresentar deteriora^ao do nivel de conscien¬ 
cia durante a evolufao, que ocorre principalmente 
por expansao do hematoma. 

Um exame fisico inicial estruturado, como o 
proposto pela escala NIHSS para AVC isquemico, 
pode ser concluido em minutos e fornece uma 
quantifica<jao que permite a comunicaijao facil da 
gravidade do evento para outros cuidadores. Outra 
op^ao e utilizar a escala de coma de Glasgow. A 
realiza^ao de um exaine fisico geral avaliando pu- 
pilas, cora^ao, pulmoes, abdome e extremidades e 
necessaria, com exame neurologico focalizado su- 
mario. Os pacientes podem apresentar deteriora^ao 
ncurologica, assim, e importante determinar a ava- 
lia^ao inicial do pacicnte e comparar com a sua 
evolu^ao posterior. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os pacientes devem ser submetidos a exames labo- 
ratoriais que incluem fun^ao renal, eletrolitos, he- 
mograma, coagulograma e glicemia, alem de ele- 
trocardiograma, que deve ser realizado cm todos 
os pacientes. 
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Outros exames recomendados incluem: 

■ Troponina (auxilia na determina^ao do prog- 
nostico). 

■ Exame toxicoldgico (detecta abuso de cocama 
e outras drogas simpaticomimeticas). 

■ Exame de urina e urocultura, bem como teste 
de gravjdez para mulheres em idade fertil. 

Exames de neuroimagem sao obrigatorios em 
todos os pacientes, podendo ser realizadas a tomo- 
grafia computadorizada (TC) de cranio sem con- 
traste ou ressonanria magnetica (RM) de cranio. 

A TC e muito sensivel para a identifica^ao de 
hemorragia aguda e e considerada o “padrao-ouro” 
A TC de cranio e usualmente o exame de escolha 
devido a sua rapidez e praticidade (a Figura 1 mos- 
tra uma TC de cranio de paciente com HIP). 

O atendimento pre-hospitalar deve notificar o 
DE quando da chcgada iminente de um potencial 
paciente com AVC para que os fluxos sejam devi- 
damente preparados. Esse aviso previo reduz de 
forma significativa o tempo para realizar a tomo- 
grafia computadorizada (TC) no DE. A TC no 
transporte e realizada em alguns servi^os, princi- 
palmente no exterior, e melhora o cuidado. 

Quando o quadro clinico e muito sugestivo de 
HIP secundaria a hipertensao arterial, ou seja, a lo- 
calizapio e tipica e o paciente apresenta pico hiper- 
tensivo a admissao, em geral nenhum ontro exame 
e necessario para que sua etiologia seja estabelecida. 
Do contririo, deve-se realizar uma angiografia digi- 



figura i Paciente de 53 anos de idade com deficit 
de fonja em hemicorpo esquerdo. A imagem mostra 
hematoma em regiao de capsula a direita. 


tal ou, em casos selecionados, a angiografia por res¬ 
sonancia magnetica, visando pesquisar causas mais 
raras de HIP, como malforma^oes arteriovenosas. 

A angiorressonAncia magnetica, a angiorresso- 
nancia magnetica venosa e a angiotomografia ou 
angiotomografia venosa podem identificar causas 
especfficas de hemorragia, incluindo malformafoes 
arteriovenosas, tumores, sindrome Moya-Moya e 
trombose venosa cerebral. A angiotomografia tem 
sido mais estudada que a angiorressonancia, e 6 bas- 
tante sensivel e espedfica para a detec^ao de anor- 
malidades vasculares. A realizaijao de angiografia 
cerebral podera ser considerada se a suspeita clinica 
de anormalidade vascular for alta ou se estudos nao 
invasivos forem sugestivos de umalesao. 

D1AGN0STIC0 DIFERENCIAL _ 

A HIP deve ser considerada em todos os pacientes 
com altera^ao do nivel de consciencia de rapida 
instalaipao ou pacientes com cefaleia intensa de ins- 
tala^ao rapida, principalmente se associada a um 
deficit neurologico associado. Neoplasias intracra- 
nianas podem cursar com cefaleia e deficit neuro¬ 
logico associado, mas a sua instala^ao costuma ser 
mais gradual e lenta. Outro diagnostic® diferencial 
que deve ser lembrado sao os embolos septicos que 
podem levar a aneurismas micoticos c scpsc. Tais 
aneurismas tendem a ser mais distais que os aneu- 
rismas cerebrais espontaneos ou aqueles causados 
por meningite. 

TRATAMENTO _ 

Os pacientes com suspeita de HIP devem pronta- 
mente realizar um exame de neuroimagem e ser 
monitorizados. Os pacientes com coagulopatia ou 
plaquetopenia grave devem receber rapidamente 
terapia com fator apropriado de substitute ou 
transfusao de plaquetas, respectivamente, 

Em caso de HIP em pacientes que estavam re- 
cebendo heparina intravenosa, o sulfato de protami- 
na pode ser administrado em inje^ao intravenosa a 
uma dose de 1 mg/100 U de heparina (dose maxima 
de 50 mg), tendo ajuste com base no tempo decor - 
rido desde a interrnpcpao da infusao de heparina; a 
dose de 1 mg de protamina para cada 1 mg de eno- 
xaparina pode ser utilizada em pacientes que recebem 
heparina de baixo peso molecular (HBPM), mas a 
reversao e incompleta. 

Os pacientes com HIP, cujo INR £ elevado por 
causa do uso de antagonista de vitamina K, devem 
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ter esse uso descontinuado, receber terapia para subs 
tituir fat ores dependentes de vitamina K e corrigir o 
INR, bem como receber vitamina K endovenosa. 

Em portadores de HIP com INR alterado, a 
corre^ao rapida dos niveis de INR e recomendada. 
Nesse caso, e posslvel utilizar o plasma fresco con- 
gelado {PFC) cm dose de 15-20 mL/kg, juntamen- 
te com a vitamina K. A administra^ao de vitamina 
K Lntravenosa e insuficiente para a reversao nas 
primeiras boras, mas deve fazer parte de todas as 
estrategias agudas de reversao de anticoagula<;ao 
por antagonistas de vitamina K, em uma dose de 
5-10 mg, em geral administrada lentamente por via 
intravenosa. O inicio da a^ao corners em 2 horas e 
dura, no maximo, 24 horas se a fun^ao hepatica e 
normal. O plasma fresco congclado tern um risco 
de reaches alergicas e infecciosas e, muitas vezes, 
requer grandes volumes para corre^ao completa do 
INR, ainda que 17% dos pacientes, apos 24 horas, 
tenham INR > 1,4. 

Novas estrategias para corrigir coagulopatias 
incluem o complexo concentrado de protrombina 
(CCP) e o complexo concentrado de protrombina 
ativado. Essa ultima medica^ao foi originalmente 
desenvolvida para o tratamento da deficiencia de 
fator IX (hemofilia B). Os CCPs contem os fatores 
II, IX, e X e podem ser administrados rapidamente 
em um pequeno volume (20-40 mL} com rapida 
normal iza^iio do INR (dentro de minutos) em pa¬ 
cientes utilizando antagonistas de vitamina K. 

Embora os estudos tenham mostrado corre^ao 
mais rapida do INR com vitamina K e CCP do que 
com vitamina K e plasma fresco congelado, nenhum 
estudo demonstrou claramente uma melbora nos 
desfechos clmicos do paciente. Alem disso, o alvo 
de INR especifico em relac^ao a antagonistas de vi¬ 
tamina K para corre^ao na HIP nao e claro, com 
alvos recomendados que variam de < 1,3 a < 1,5, 
dependendo do autor. 

Nao existem estudos randomizados de agentes 
para reversao para anticoagulantes mais recentes 
porque esses agentes so cstao disponiveis por alguns 
anos, sendo a experiencia com a reversao limitada. 
Atualmente, agentes disponiveis nos Estados Unidos 
(rivaroxaban e apixaban) tem meia-vida relativa- 
mente curta, variando de 5 a 15 horas. Estrategias 
potcnciais de reversao usando CCP, ou fator V re- 
combinante, podem ser consideradas. O plasma 
fresco congelado e util nessas situates, mas a vi¬ 
tamina K nao e recomendada. O carvao ativado 


pode ser usado se a dose mais recente de dabiga- 
trana, apixaban ou rivaroxaban foi usada ba poucas 
horas. A hcmodialise e uma op<;ao para o dabiga- 
trana, mas nem para rivaroxaban ou apixaban, ja 
que esses sao fortemente ligados a proteinas. 

O uso de agentes antiplaquetarios nao foi asso- 
ciado com a expansao do hematoma ou com resul- 
tado clinico desfavoravel na maioria dos estudos, 
embora possam causar expansao do hematoma. A 
monitor!za^ao da fuinjao plaquetaria pode ser util 
para avaliar a exposi^ao antiplaquetaria e ajudar a 
tomar decisoes em rela^ao a interven^oes hemos- 
taticas nesses pacientes. 

De qualquer forma, os antiagregantes plaque- 
tarios devem ser descontinuados na fase aguda da 
HIP. Em rela^ao a transfusao plaquetaria, nao 
existe ainda evidencia clara de beneficio, de forma 
que nao pode ser recomendada de rotina. O ace- 
tato de desniopressina (DDAVP) reverte o efeito 
do AAS e melhora a atividade plaquetaria em ou- 
tras condi^oes, mas nao foi formalmente cstudada 
cm doentes com HIP. A Tabela 3 sumariza as me- 
didas a serem tomadas em pacientes com uso de 
novos anticoagulantes. 


tabela 3 Reversao de sangramento com novos 
anticoagulantes 


Anticoagulantes 

Terapia 

Dabigatran 

■ Idaricuzumab 

(inibidor direto 

» Complexo protrombNco ativado 

da heparina) 

■ Agentes antifibrino!fticos (addo | 

transnexamico ou epsilon 


aminocaproico) 

a Descontinuar anttcoagulagao 
■ Carvao ativado {se menos de 


2 horas de ingestao) 

■ Transfusao de plaquetas se 
houver piaquetopenia 

■ Intervengoes endoscdpicas e 


outras, se necess£rio 

Rivaroxaban, 

fe 4F PCG (concentrado de 

apixaban, 

complexo protrombinico de 4 

endoxaban e 

fatores). 

betrixaban 

■ Agentes an tifibr i no if ticos (acido 

(inibidores do 

transnexamico ou Gpsilon 

fator Xa) 

aminocaproico) 

m Considerar descontinuagao da 
antscoagulagao 

■ Carvao ativado (se menos de 

2 horas de ingestao) 

■ Transfusao de plaquetas se 
houver piaquetopenia 

ii 1 ntervengbes end osc 6 pic as e 
i outras, se necessario 
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A HIP pode ocorrer apos trombolise e estd as- 
sociada a prognbstico ruim; nao existem protocolos 
de tratamento padronizados. O plasma fresco con- 
gelado e indicado, e o crioprecipitado costuma ser 
reservado para pacientes cursando com hipofibri- 
nogenemia. 

A hipertensao grave esta associada ao cresci¬ 
mento do hematoma apos a TC dc diagnbstico c 
piores resultados. Isso implica que o aumento da 
PA pode causar maior extravasamento de sangue 
para o cdrebro. A redu^ao da PA pode reduzir o 
crescimento do hematoma, mas poderia aumentar 
areas de is que mi a da lesao. 

Os niveis pressbricos sao, com frequfincia, ele- 
vados na fase aguda da HIP devido a uma variedade 
de fatores, incluindo estresse, dor e aumento da PIC, 
entre outros. Estudos observacionais nao mostraram 
nenhuma penumbra isquemica significante no HIP, 
ao contrario do AVC isquSraico, de modo que nao 
ocorreu diminui^ao da pressao de perfusao sangui- 
nea cerebral na regiao peri-hematoma reladonada 
com redu^ao intensiva da PA para um alvo de PAS 
< 140 mmHg dentro de algumas horas da HIP. 

O maior estudo clinico randomizado avaliando 
a redu^ao intensiva da PA nesses pacientes foi o In- 
teract2, que avaliou 2.839 pacientes com PAS entre 
150 e 220 mmHg ate 6 horas apos HIP. O grupo de 
tratamento intensivo tinha um alvo de PAS < 140 
mmHg dentro de L hora de randomiza^ao e por um 
periodo de 7 dias, comparado ao tratamento-padrao 
(PAS < 180 mmHg); houve um desfecho primario 
de morte ou deficiencia grave funcional no limite da 
significancia estatistica. Embora o Interact2 tenha 
demonstrado consistdncia do cfeito do tratamento 
em varios subgrupos, nao houve efeito significativo 
no crescimento do hematoma. 

As evidencias atuais indicam que a redu<;ao in¬ 
tensiva precoce da PA e segura e viavel, e os pacien¬ 
tes sobreviventes mostram melhora discreta da re- 
cupcra<pao funcional. Desta forma, em pacientes com 
HIP com PAS entre 150 e 220 mmHg e sem con- 
traindica^ao para tratamento pressbrico, a diminui- 
^ao para niveis de PAS de 140 mmHg e segura e 
desejavel. Em individuos com HIP e PAS > 220 
mmHg, pode ser razoavel considerar a redu^ao agres- 
siva de PA com uma infusao intravenosa continua 
de nitroprussiato e monitoramento de PA foequente, 

Todos os pacientes com HIP devem ser trans- 
feridos assim que possivel para uma unidade de 
terapia intensiva (UTI) ou uma unidade especifica 


de cuidado de acidentes vasculares cerebrais. O 
atendimento desses pacientes em uma unidade 
neurointensiva foi associado, em diversos estudos, 
a uma menor mortalidade, sendo, portanto, reco- 
mendado. Veriflca^oes frequentes de sinais vitais, 
avalia^ao neurologica e monitoriza^ao cardiorres- 
piratoria continua, incluindo um manguito de PA 
automatizado, cietrocardiograma com telemetria e 
oximetria de pulso devem ser parte do tratamento- 
-padrao. A monitoriza^ao de pressao intra-arterial 
continua deve ser considerada em pacientes que 
recebem medicamentos vasoativos endovenosos. 

A glicemia aumentada e associada com o au¬ 
mento do risco de mortalidade e pior prognostico 
em pacientes com HIP, independentemente da pre¬ 
sent de diabetes melito. Um estudo randomizado 
mostrou melhores resultados com controle rigido 
da glicemia (varia^ao de 80-110 mg/dL). No entan- 
tOj estudos mais recentes tem demonstrado um 
aumento da incidencia de eventos hipoglicfimicos 
sistemicos e cerebrais e ate mesmo um aumento do 
risco de mortalidade. 

Atualmente, a gcstao otimizada de hipcrgliceinia 
na HIP e o nivel de glicemia-alvo ainda precisam 
ser esdarecidos. A hipoglicemia deve ser evitada, 
bem como os niveis glicemicos devem ser vigiados, 
evitando-se hiperglicemia e hipoglicemia (valores 
entre 70-180 mg/dL). 

A febre e comum apos HIP, sobretudo em in¬ 
dividuos com hemorragia intraventricular. Modelos 
experimentais sugerem que a febre poderia piorar 
o prognostico desses pacientes. Embora esses dados 
forne^am uma base racional para o tratamento de 
febre em pacientes com HIP, a manutenijao de nor- 
motermia e de heneficio duvidoso. 

A frequencia das crises convulsivas precoces 
(dentro de I semana) apos a HIP pode ser de 10 a 
15%, a maioria ocorrendo em caso de hemorragia 
com envolvimento cortical. O eletroencefalograma 
(EEG) continuo revela convulsoes subclinicas em 
28 a 31% dos pacientes com HIP grave. Em indivi¬ 
duos com nivel de conscifincia diminuido ou em 
ventilai^ao mecanica invasiva, a monitoriza^ao com 
EEG continuo e recomendada. 

O impacto clinico das convulsoes subclinicas 
detectadas em EEG nao e claro; a maioria dos es¬ 
tudos sugere que os medicamentos anticonvulsi- 
vantes profilaticos estao associados ao aumento de 
mortalidade e disabilidade, nao sendo recomenda- 
dos de rotina. Em pacientes com convulsoes clini- 
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cas ou altera^oes em elet ro ence fal ogr am a compa- 
tiveis deve-se iniciar anticonvulsivantes. 

Recomenda-se a coloca^ao de um monitor de 
pressao intracraniana (PIC) em pacientes com uma 
pontua^ao na escala de coma de Glasgow de 3 a 8, 
sinais de hernia to transtentorial e hidrocefalia. Em 
pacientes em que se monitoriza a PIC, e recomen- 
dada a manuten^ao de PIC < 20 mmHg e uma 
pressao de perfusao cerebral de 50-70 mmHg, de- 
pendendo do estado de autorregula<jao cerebral. 

Em individuos com hipertensao intracraniana 
(HIC), as medidas recomendadas incluem a eleva 
9 ao da cabeceira do leito a 30°, o uso de seda^ao 
leve, manitol ou salina hipertonica sem eleva^oes 
agudas da PIC. Na obstrucao causada por hidroce¬ 
falia, a drenagem liquorica deve ser considerada. A 
drenagem do hematoma e a craniotomia descom- 
pressiva sao opqoes de tratamento. Os corticoste- 
roides nao devem ser utilizados, pois nao sao efi- 
cazes em HIC e aumentam as complicated 

A hemorragia intraventricular pode ocorrer 
em ate 40% dos individuos com HIP e e um fator 
independente associado a pior prognostico com 
aumento da mortalidade em 20 a 51% dos casos. 
A hemorragia intraventricular e, normalmente, 
associada com hemorragias por hipertensao en- 
volvendo os ganglios basais e o talamo, A remo- 
to dos coagulos por cateter pode ser lenta; assim, 
recentemente, ha interesse na utiliza^ao de agen- 
tes tromboliticos como adjnvantes. O estndo 
Clear-IVH mostrou melhora significativa com 
administrate intraventricular de ativador de 
plasmogenio tissular recombinante (rtPA), com 
uma taxa relativamente baixa de complicates, 
Apesar disso, a seguran^a desse tratamento e in- 
certa, nao sendo recomendado. 

Os pacientes com HIP t£m risco aumentado de 
complicates clmicas como pneumonias, e a disfa- 
gia e um dos fatores de risco para esta complicate*. 
Assim, c recoincndada avalia^ao para disfagia antes 
de iniciar mgestao oral. 

O papel do tratamento cirtirgico para a maioria 
dos pacientes com HIP permanece controverso. 
Estudos clinicos randomizados que comparam a 
cirurgia com manejo conservador nao demonstra- 
ram beneficios claros da interven^ao cirurgica. 
Estudos sugerem que hemorragias lobares de 10-100 
mm 3 a 1 cm da superScie cortical podem benefi- 
ciar-se de uma cirurgia e que pacientes com hemor¬ 
ragia cerebclar com deteriorate* neuroldgica im- 


portante ou hemorragias cerebelares > 3 cm de 
diametro tambem podem se beneficiar da interven- 
^ao ou quando a hemorragia cerebelar esta asso¬ 
ciada a compressao do tronco cerebral ou hidroce¬ 
falia. Desta forma, os pacientes com hemorragia 
cerebelar que apresentam deteriorate neurologica 
ou que tem compressao do tronco cerebral e/ou 
hidrocefalia por obstrucao ventricular devem ser 
submetidos a remoqao cirurgica do hematoma as¬ 
sim que possivel. O momento da cirurgia perma¬ 
nece controverso, podendo variar de 4-96 horas 
apos o aparecimento dos sintomas. 

Os pacientes com HIP que desenvolvem agu- 
damente TVP ou embolia pulmonar (EP) podem 
ser considerados para a anticoagula^ao sistemica 
total ou a colocatpao de um filtro de veia cava infe¬ 
rior (VCI). Diretrizes gerais para a utiliza^ao de 
filtro de veia cava no cenario da TVP aguda sugerem 
um curso convencional da terapia anticoagulante 
se o risco de hemorragia se resolver. 

No que diz respcito a profilaxia de tromboses, 
al£m da compressao pneumatica, caso seja docu- 
mentada a cessayao de sangramento, baixa dose 
subcutanea de HBPM ou heparina nao fracionada 
pode ser considerada para prevenqao de tromboem- 
bolismo venoso em pacientes com falta de mobili- 
dade apos 1 a 4 dias do evento. Minidoses de hepa¬ 
rina (5.000 unidades por via subcutanea, 2-3 x/dia) 
e HBPM sao seguras para a profilaxia apos hemor¬ 
ragia cerebral alguns dias apos o inicio dos sintomas. 

PROFILAXIA DA RECORRENCIA 
E REABILITAQAO ____ 

Os pacientes com HIP tem um alto risco de recor- 
rencia e de outras complicates vasculares, com 
recorrencia de 1 a 5%/ano. Fatores de risco para 
recorrencia incluem hipertensao, idade avanyada e 
localizayao inicial da hemorragia. Uma historia de 
AVC isquemico tipo "lacunar” tambem pode ser 
um preditor de recorrencia. 

O controle pressorico e a interrupt 0 do uso 
de agentes antitroinboticos podem diminuir a re¬ 
correncia. Um estudo mostrou dimmui^ao do risco 
de recorrencia com o uso de perindopril e indapa- 
mida, com o menor risco em pacientes que conse- 
guiram os menores niveis pressoricos. O uso de alvo 
de PAS <130 mmHg reduziu de forma significati- 
va o risco de recorrencia da HIP, o que sugere que 
os pacientes devem ter alvo de PAS <130 mmHg e 
de pressao arterial diastdlica (PAD) 80 mmHg na 
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presen^a de diabetes melito, insuficiencia cardiaca 
ou doen^a renal cronica. 

O consumo frequente de alcool (> 2 doses/dia) 
e o uso de drogas ilicitas devem ser evitados em 
individuos com historico de HIP. O tabagismo tam- 
bem esta associado ao aumento do risco e deve ser 
interrompido. 

Urn pequeno estudo observacional demonstrou 
que a utilizaqao de terapia com antiagregantes 
plaquetarios foi comum apos HIP e pareceu nao 
estar associada a urn aumento no risco de recor* 
rencia em 127 sobreviventes de hemorragia lobar. 

Existem evidencias de que a recuperaqao 
funcional do paciente com HIP e melhor que a 
recupera^ao apos o AVC isquemico, pois a area 
envolvida costuma ser muito menor. Em geral, 
a recupera^ao e mais rapida nas primeiras sema¬ 
il as, mas pode continuar por muitos meses apos 


o evento, e cerca de 50% dos sobreviventes ficam 
dependentes de outras pessoas para as atividades 
diarias. 

Um regime de atendimento multidisciplinar 
bem organizado (unidade de AVC) leva ao aumen¬ 
to de sobrevida> recupera^a o e retorno a casa, em 
comparaqao com cuidados convencionais, O prog¬ 
nostic desses pacientes £ extremamente variavel, 
de modo que decisoes em relacao a prognostico e 
tratamento paliativo devem esperar a evoluqao do 
quadro dos pacientes. 

1NDICACOES DE INTERN AC AO 
HOSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA E 
SEGUIMENTO ___ 

Todos os pacientes com HIP devem ser internados 
em UTI. O seguimento e necessario, bem como a 
modificaqoes de fatores de risco para recorrencia. 


Cefaleia e outras altera$ces sugestivas 
de acidente vascular cerebral 

.I. 

TC de cranio 

1 

Presenca de hemorragia 
intracraniana 


V 

HAS associada 

i 

Corrigir HAS 
Alvo: PAS s 140 nnmHg 


* 

Presenga de 
coaguiopatia associada 

1 

Corrigir coaguiopatla 


Medidas de suporte 
Internagao em UTI ! 


figura 2 HAS: hipertensao arterial sistemica; PAS: pressao arterial sistemica; TC: tomografia computadoriza- 
da; UTI: unidade de terapia intensiva. 
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Suspeita de hemorragla cerebral 


I 


Exames labcratoriais 
Eietrocardiograma 
Radiografia de torax 
Escala de coma de Glasgow 
Avaliagao pupilar 


f 


TO de cranio apbs estabilizagSo 
iniclal 






Uso de 

anticoagulantes 


Tratamento espeaTioo 
para o antlcoagulante: 
protamina, complexo 
protrombinico etc. 


PAS 150-220 mmHg 


Terapia anti- 
-hipertensiva 
Alvo: PAS 140 mmHg 


Hemorragia cerebetar 
Hidrocefalia 
Extensao ventricular 
Desvio de linha media 


Cirurgia 


figura 3 PAS: pressao arterial sistemica; TC: tomografia computadorizada. 
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Infecgoes do sistema nervoso central 

Bruno Fukelmann Guedes 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* Pacientes com meningite podem apresentar qua¬ 
dra de sfndrome inflamatoria, de imtagao menfn- 
gea ou de hipertensao intracraniana. 

* A pungao liqudrica pode serfeita sem maiores ris- 
cos na suspeita de meningite, exceto em poucas 
condigoes especfficas, como manifestagoes fo- 
cais T imunossupressao e rebaixamento srgmfieath 
vo de nfvel de consciencia. 

■ A resson§ncia nuclear e oteste de reagao em ca^ 
deia da polimerase (PCR) para herpes-vfrus no li¬ 
quor sao exames importantes para o diagnostics 
da meningoencefaffte herpetica. 


INTRODUgAO E DEFIIMIQOES __ 

As meningites e as encefalites sao infecgoes do sis¬ 
tema nervoso central (SNC) com grande potential 
de gravidade. O diagnostico dessas condigoes pre- 
cisa ser realizado rapidamente, e a investigagao 
etiologica e o tratamento devem. ocorrer simulta- 
neamente. As infecgoes do SNC podem ser dividi- 
das em; 

Meningites 

As meninges compreendem a dura-mater, a pia- 
-mater e a aracnoide, sendo defmidas como proces¬ 
ses mflamatdrios que acometem essas membranas 
e o espago subaracnoideo, que contem o liquido 
cefalorraquidiano (LCR). 

A incidenda de meningite bacteriana e extre- 
mamente variavel, sendo de 1 a 2 casos a cada 
100.000 pessoas/ano no Reino Unido e de atd 1.000 
casos a cada 100.000 pessoas/ano em alguns locais 
da Africa. A letalidade, mesmo em paises desenvol- 
vidos, chega a 15%. Em 2013, ocorreram cerca de 


■ 0 tratamento da maioria das meningites virais 6 
sintomdtico. 

* A meningite bacteriana e a meningoencefaiite her- 
petica sao emergencies mddicas, e o tratamento 
deve ser iniciado assim que o diagnostico for sus- 
peltado, antes mesmo da pungao lombsr. 

* O uso de dexametasona e associado com melho 
ra de prognfistico na meningite bacteriana, mas e 
controverso, apesar de recomendado, na meningi¬ 
te tuberculosa. 

* 0 tratamento da tuberculose de sistema nervoso 
central e reaiizado com esquema RIPE. 0 tempo 
mini mo de tratamento 6 de 9 meses. 


18.700 casos de meningite no Brasil, com letalidade 
enire 9 e 10%, mas ultrapassando 20% no que diz 
respeito a meningite meningococica. 

Encefalites 

Encefalites sao processos inflamatorios que envoi - 
vem o par£nquima encefalico. Os pacientes podem 
apresentar crise convulsiva, alteragao cognitivo- 
-comportamental, como agitagao ou psicose, e re¬ 
baixamento de nivel de consciencia ou sinais focais, 
como ofasia ou hemiparesia. 

Me n i ngoe n cefal ites 

No caso das meningoencefalites, os pacientes 
apresentam sinais e sintomas de meningite e de 
encefalite, frequentemente sobrepostos. 

ETIOLOG1A E FISIOPATOLOGIA _ 

Meningites 

As meningites podem ser classificadas de diferentes 
maneiras: 1. inflamatorias ou infecciosas; 2. de acor- 
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do com o agente causador: bacterianas, virais, fun- 
gicas, parasitarias; 3. de acordo com o tempo de 
evolu^ao: agudas, subagudas e cronicas; ou 4. de 
acordo com o grupo etario acometido. 

A infecgao menmgea pode se iniciar por via 
hematogenica ou por contiguidade de um processo 
infeccioso de estruturas cranianas, como ouvidos, 
garganta, seios da face ou ossos cranianos. 

As meningites bacterianas nos Estados Unidos 
sao mais frequentemente causadas pelo Streptococ¬ 
cus pneumoniae (58,0%)* Streptococcus do grupo B 
(18,1%), Neisseria meningitidis (13,9%), Haemophilus 
influenzae (6,7%) e Listeria monocytogenes (3,4%), 
Escherichia coli na popula^ao neonatal e Mycobac¬ 
terium tuberculosis em padentes imunocomprome- 
tidos tamb6m sao agentes etioldgicos hnportantes, 

Na disseminagao hematogenica, as bacterias co- 
lonizam as vias aereas superiores, invadem acorren- 
te sanguinea e gradualmente chegam ao espago su- 
baracnoideo. Os componentes subcapsulares do S> 
pneumoniae , H. influenzae e N> meningitidis induzem 
uma cascata inflamatdria, e as citocinas liberadas no 
processo levam a edema celular e a inflamagao do 
cerebro e das meninges. A permeabilidade da barrei- 
ra hematoencefalica aumenta, levando a edema va- 
sogenicc, e a drenagem do liquido cefalorraquidiano 
pode ser prejudicada, levando a hidrocefalia e a ede¬ 
ma intersticiaL O rompimento da homeostase da 
membrana celuiar, por sua vez, causa edema citoto- 
xico. Como o cerebro e as meninges se encontram 
em um cranio de volume fixo, pode haver aumento 
da pressao mtracraniana e diminuigao da pressao de 
perfusao cerebral, o que pode causar isquemia e trom- 
bose, Alem disso, os neurdnios sao diretamente lesa- 
dos pelos radicals do processo inflamatorio, 

Na disseminagao contigua direta, os microrga- 
nismos obtem entrada no liquido cerebroespinal a 
partir de infecgoes adjacentes, como sinusite, abs~ 
cesso cerebral ou otite media. Tambem podem 
entrar diretamente por iesdes traumaticas pene- 
trantes, atraves de defeitos congenitos ou durante 
procedimentos neurocirurgicos. A Tabela 1 suma- 
riza as etiologias das meningites infecciosas. 

Encefalites 

As encefalites ocorrem principalmente atraves dos 
chamados virus neurotropicos, dos quais o mais 
importante e o herpes-virus. A porta de entrada 
para tais virus varia de acordo com forma de eon- 
taminagao - mordida, picada, iualagao etc. 


tasela i Etiologias das meningites infecciosas 

Bacterias 

a Haemophilus influenzae 

a Neisseria meningitidis 

» Streptococcus 

pneumoniae [ 

k Listeria monocytogenes \ 

b Escherichia coii 

h Streptococcus agafactiae 

cj Propionibactertum acne s 

« Staphylococcus aureus 

m Staphylococcus 

epidermidis 

a Enterococcus spp. i 

« Klebsiella pneumoniae j 

« Pseudomonas \ 

aeruginosa \ 

it Salmonella spp. 

m Fusobacterium 

necrophorum 
a Stenotrophomonas 

maltophilia j 

q Streptococcus pyogenes } 

a Streptococcus suis 

n Pasteureffa multocida 

v Capimocirurgia \ 

canimorsus \ 

* Nocardia spp, j 

Adnetobacter spp. j 

h Streptococcus vihdans j 

(p. ex., S. salivarius) 
a Streptococcus 

galfolyticus I 

a Mycobacterium 

tuberculosis 

j Protozoarios e Espiroquetas 

! heimintos 

i 

.i . ' ■: 

* Naegieria fowled | c Treponema pallidum 

« Angiostrongyfus j (sffUis) j 

cantonensis [ » Borrdia burgdorferri 

m Procyonis baylisascaris \ (doenga de Lyme) 

m Taenia solium j a Borrelia spp. 

■ Toxocara spp. [ a Leptospinose 

: Fungos (usualmente Ffekettsioses 

meningites crfinicas) 


■ Griptococose 

s, Rickettsia rickettsii 

m Goccidioidomicose 

s Rickettsia conorii 

■ Histoplasmose 

v Rickettsia prowazekii 

m Candidfase 

* Rickettsia typhi 

* Esporotricose 

m Tsutsugamushi orientia : 

■ Scedosporium 

* Ehrlichia 

» Aspergillus 

\ 


Adaptada de Tunkel AR et al. In: Man del principles and 
prat ice of infectious diseases. £016. 


A viremia pode ser suficiente para invadir o 
tecido nervoso, atraves dos capilares sangulneos, e 
pode se disseminar pelas meninges* O processo 


: Infecgoes virais 

i- ..“ 

■ Enterovirus 
« Arbovirus 

« Herpes-vfrus 

■ Virus da coriomenrngi- 
te linfocftlca 

. HIV 

■ Ciadophiaiophora 


i 

t 

t 

I 


i 

| 

\ 

i 


i 

! 

i 
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infeccioso e dependence da imunidade humoral, 
que se opoe & infecqao. 

As principals etiologias de encefalites sao espe- 
cificadas na Tabela 2. 

Meningoencefalite tuberculosa 
(neurotuberculose) 

A neurotuberculose e a forma mais grave da tu- 
berculose, mas felizmente representa apenas pe- 
quena percentagem dos casos de tuberculose ex- 
trapulmonar. 

O processo inflamatorio ocorre predominan- 
temente na base do cranio, por disseminaqao he- 
matogenica, com formaqao de granulomas, espes- 
samento meningeo, obstruqao do fluxo liquorico e 
hipertensao intracraniana, 

ACHADOS CUN1C0S ____ 

Meningites 

A meningite bacteriana pode ser de diffcil diagnos- 
tico, pois outras patologias podem apresentar sin- 
tomas semelhantes. Existem quatro sinais classicos 
de meningite: febre, cefaleia, alteraqao do nivel de 
consciencia e rigidez de nuca. A sindrome classica 
ocorre na minoria dos casos, mas qualquer combi- 
naqao de dois dos quatro siutomas esta presente em 
95% dos pacientes. A cefaleia £ o sintoma mais co¬ 
mum, sendo constatada em mais de 85% dos pa- 

tabela 2 Etiologias de encefalites ag Lidas virais 

| u Herpes-virus ■ 

\ a Varicela-virus j 

* Citomegalovirus 
« Epstein-Barr 
a Vims da febre do Nile 
I e Virus da hepatite C 
| h Enterovirus 
I b Virus da raiva 
■ Adenovirus 

! a Chikungunya | 

i B HIV _ j 

] n Virus influenza I 

J..._. „„....-. 

j b Encefalite Japonesa 

| v Virus JG 

! h Virus do sarampo 

\ it Rubeola 

j * Hendravirus 


cientes. A febre e o segundo sintoma mais comum 
e, em pacientes imunocompetentes, ocorre em mais 
de 90% dos casos, A rigidez de mica e descrita corao 
presente em ate 88% dos pacientes, 

Pode-se ainda dividir os sinais clmicos da me¬ 
ningite em tres sindromes especificas: 

■ Smdrome toxidnfecciosa: sinais e sintomas de 
toxemia, como febre, mal-estar, agita^ao e con- 
fusao mental 

■ Sindrome de irrita^ao memngea: sinais e sin- 
tomas de irrita^ao meningea, como rigidez de 
nuca e sinais de Kernig e Brudzinski, Algumas 
vezes, quando o quadro 6 muito grave, o pa- 
ciente se apresenta em opistotono. 

■ Sindrome de hipertensao intracraniana: cefa¬ 
leia, nauseas e v6mitos. As vezes ocorrem vo- 
mitos em jato. 

Os sinais de Kernig e Brudzinski t£m sido uti- 
lizados na avaba^ao dinica da meningite ha muitos 
anos, mas sua utilidade e duvidosa, Eles apresentam 
alta especificidade (ate 95%), mas a sensibilidade 
pode ser tao baixa quanto 5%, Assim, os sinais de 
Kernig e Brudzinski nao devem ser usados para 
exciuir ou estabelecer nm diagnostico de meningi¬ 
te bacteriana, 

Rigidez de nuca sem meningite pode acontecer 
em abscessos retrofarmgeos, kringite ou adenite 
cervical grave, artrite ou osteomielite em vertebras 
cervicais, pneumonia em lobo superior, hemorragia 
subaracnoidea, tetano e pielonefrite. 

Deficits neurologicos focais sao observados em 
25 a 30% dos pacientes, Convulsoes sao descritas 
em 15 a 30% dos casos e rash cutaneo (usnalmente 
petequial) ocorre em 10% dos casos de meningites 
e em 64% dos casos de meningite meningococica. 
Infertos cerebrals ocorrem em 25% dos casos (prim 
cipalmente quando a etiologia e o 5, pneumoniae ), 
Papiledema, por sua vez, ocorre em menos de 5% 
dos casos e artrites ocorrem em menos de 7% dos 
pacientes, sendo mais frequentes nos casos em que 
o meningococo e a etiologia, 

Em recem-nascidos e em menores de tres me- 
ses, o quadro clinico e mespecifico, sobrepondo-se 
ao de uma infec^ao qualquer com febre ou hipo- 
termia, Podem ocorrer depressao sensorial, irrita- 
bilidade a manipula^ao, hipotonia, vbmitos, altera- 
^oes do sono e suc^ao debif Em alguns casos, sinais 
apontam para o comprometimento do SNC, como 
quando ha presen 9 a de sinais memngeos, convulsoes 
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e ahaulamento de fontancla, Quando a infec^ao 
ocorre em crian<;as com menos de urn mes de vida, 
deve-sc suspeitar dos estreptococos do grupo B. 

A ettologia pneumococica e sugerida quando 
a meningitc acompanha on e precedida por infcc^ao 
pulmonar, otitc ou sinusite. As infec<;6es por LL 
influenzae sao acompanhadas frcqucntcmcntc por 
infec^oes de vias aereas superiores em pacicntcs 
nao vacinados. 

Em pacicntcs imunossuprimidos, a possibili- 
dadc de Listeria monocytogenes deve ser conside- 
rada. Em adultos imis velhos e alcoolatras, deve-se 
considerar ainda Listeria monocytogenes. Nos por- 
tadores de abscessos cerebrais, doem~as proliferate 
vas 5 colagenoses, metastases cerebrals e processos 
infecciosos ou tumorais dos ossos do cranio podem 
ocorrer infcc^ocs por Listeria monocytogenes , Act - 
netobrtcfcrspp, e Pseudomonas aeruginosa , 

Em pacicntcs com sistemas dc derivagao liquo- 
rica ou que tenham sido submetidos a procedimcn- 
tos neuroeirurgicos, deve-se suspeitar de estafilo- 
cocos ou badlos Gram-ncgativos. O traumatismo 
craniano penctrante torn a o S. pneumoniae mais 
provdvel e Staphylococcus aureus , estafilococos coa- 
gulase-negativos c cstrcptococos sao os organismos 
mais comumente implicados apos a craniotomia 
ou trauma penetrantc de cranio. Os estafilococos 
coagulase-negativos, por sua vez, sao comumente 
observados apos a deriva<;ao ventriculo-peritoneal 
c a cirurgia da coluna vertebral. 

Pacientes imu nodeprimidos, como aqueles com 
AIDS, usuarios cronicos dc corticosteroides, ou com 
historia de cspienectomia, sao suscetiveis a menin¬ 
gitc por organismos encapsulados. 

A Tabela 3 sumariza os principals fatores de 
risco para ocorrencia de meningitc bacteriana, cn- 
quanto a Tabela 4 trata da historia e do exame ffsi- 
co da docn?a. 

As meningites virais geralmente sc manifestam 
com cefaleia subaguda, febre e com achados de ir- 
ritafao menmgea, como a rigidez da nuca, embora 
sejam muito menos frequentes que nas meningites 
bacterianas. A manifesta^ao mais comum e a cefa- 
leia, quo pode ser resistente a analgesia, Devido aos 
poucos sintomas e ao fato de screm de baixa inten- 
sidade, o diagnostico costuma ocorrer com atraso 
de alguns dias, O quadro e autolimitado, com du- 
ra^ao de ate duas semanas. Apesar do bom prog- 
ndstico, cerca de 10% dos pacientes apresentam 
complicagoes como convulsoes, sinais focais, letar- 


tabela 3 Fatores de risco para meningite bacte- 
riana 

' □ Otite media aguda ou cnonica 
j a Sinusite 

j n Imunossupnessao/esplenectomia 
i a Alcoolismo 
n Pneumonia 

■ Diabetes meflitus 

\ * Vazamento de IfquEdo cefalorraquidtano 
| * Pneumonia 
« Endocardito 

« Procedimento neurocirurgico/traumatismo craniano 
; n Protese neurocirurgica/implante coclear 
l ■ tdade avangada 
* Malignidades 
» Hepatopatias 

■ Nao vacinados contra Haemophilus infiuenzae tipo b. 
Neisseria meningitidis ou Streptococcus pneumoniae 


tabela 4 Historia o exame ffsico em pacientes 
com meningites bacterianas 

* Procurar dados sugestivos de etiologia de meningite 
[idade, trauma, etilismo etc,) 

| h Vaclnagao contra Q. pneumoniae, H. influenzae e N. 
meningitidis 

« Invasoes como derivagao ventriculo-peritoneaJ 
(estafilococos) 

* Avaliar se ha dlsfungao neurologies focal: hemipare- 
sia, assimetria facial, deficit no campo visual ou 

■ movimentos oculares desordenados 

i m Fundo de olho: procurar sinais de HIC como 

papiledema, diminuigao das pulsagoes venosas ou 
! paralisia do nervo craniano: especialmente 
erwolvendo os nerves cranianos 

: « Procurar sinais meningeos: slnal do Brudzinski (flexao 
: dos quadris e joelhos em resposta h flexao passiva 
: do pescogo) e sinal de Kernig (contragao dos 

j isqubtibbis em resposta a extensao do joelho 
| enquanto o quadril esta flex ion ado) e procurar rigidez 
| de nuca 

; m Exame da pole; procurar estigmas cutaneos, como 
petequias, hemorragias lascadas a puslu/as, e 
considerar a possibtlidade de enviar para cultura 


« Percussao de sebs da face 

, « Otoscopia e exame ectoscopico de orelhas, 
pracurando sinais de infeegao primaria 



HtC: hipertensao irtracraniana. 


gia e ate coma, porem a maioria desses pacientes 
apresentam encefalite concomitante (ver a seguir), 
As meningites podem ainda ser causadas por 
outros microrganismos, como os fungos- A menin 
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gite fungica costuma ter uma apresenta^ao mais 
indolente. A causa mais comum e o Cryptococcus 
neoformans, seguido pelo Coccidioides immitis, que 
pode ser encontrado tanto em hospedeiros imuno- 
competentes quanto em imunocomprometidos. A 
meningite criptocdcica cursa com febre ein cerca 
de 50% dos casos, cefaleia em mais de 70% e sinais 
meningeos em 20 a 30%. Aspergillus e Candida sao 
mais frequentes em hospedeiros imunocomprome¬ 
tidos. A mucormicose pode ser encontrada em 
diabeticos como extensao direta de uma infec^ao 
de seios da face. 

Encefalites 

As encefalites apresentam multiples etiologias, tan¬ 
to infecciosas quanto nao infecciosas, como as en¬ 
cefalites autoimunes. A principal causa das encefa¬ 
lites infecciosas sao as encefalites virais, que se 
distinguem da meningite viral pela preserupa de 
achados neurologicos, como altera^ao de nivel de 
consciencia, deficit neurologico focal ou crises con- 
vulsivas parciais e/ou generalizadas - as duas fre- 
quentemente coexistent. 

Os pacientes podem apresentar sinais de irrita^ao 
meningea e aumento da pressao intracraniana. Os 
achados neurologies refletem as dreas de envolvi- 
mento, pois a encefalite pode mostrar tropismo re¬ 
gional. O herpes-virus, que e a principal causa viral 
de encefalites, envolve estruturas limbicas dos lobos 
temporal e frontal com caracteristicas psiquiatricas 
proeminentes, como altera^oes de comportamento, 
distdrbios de memoria e afasia Os sintomas da rae- 
ningoencefelite herpetica sao progressives, com pico 
de gravidade ocorrendo entre a segunda e a terceira 
semanas. Alguns arbovirus afetam predominante- 
mente os gangiios da base, causando coreoatetose e 
movimentos parkinsonianos. O envolranento dos 
nucleos do tronco encefalico que controlam a deglu- 
ti^ao leva a resposta hidrofobica de asfixia caracte- 
ristica da encefalite da raiva. 

Neurotuberculose 

Os pacientes apresentam quadro clinioo de menin¬ 
gite ou de meningoencefalite, caracterizado pela 
ocorrencia de irritaepao meningea e de sintomas de 
hipertensao intracraniana, como febre, rigidez de 
nnca, sinais de Kernig e Brudzinski, nauseas, vomitos 
e cefaleia, podendo ainda ocorrer crises convulsivas. 

A meningite tuberculosa costuma ter evolu^ao 
mais arrastada que a bacteriana e cursar com en- 


volvimento de pares cranianos, em particular o VI 
par, embora possa envolver tambem o IV, VII e VIII 
pares. A distin^ao entre os casos de meningite bac¬ 
teriana. e tuberculosa pelos achados dinicos e difi- 
cil, principalmente nas primeiras fases da doen^a; 
no entanto, confusao mental e sinais focais suges- 
tivos de encefalite sao sintomas que podem ajudar 
a diferenciar as duas situagoes. 

Outra forma de manifestagao da neurotuber¬ 
culose e o tuberculoma intracraniano, que pode 
levar a sintomas e sinais de hipertensao intracra¬ 
niana, como hidrocefalia e papiledema. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Meningites 

Em pacientes com suspeita de meningite e priori- 
taria a administra^ao rapida de antibioticos. A in- 
vestigaqao etiologica deve ocorrer em paralelo, e 
devem ser coletados exames como provas de ativi- 
dade inflamatoria, hemoculturas, sorologias para 
HIV e sffilis e avalia^ao de coagula<pao (para coleta 
de LCR). Exames adicionais como radiografia de 
torax e pesquisa de BK no escarro podem scr uteis, 
dependendo das circunstancias clinicas. 

A coleta de LCR e fundamental para o diagnos¬ 
tic da meningite. No entanto, antes da coleta do 
LCR, e preciso verificar se ha seguran^a, pois pa¬ 
cientes com hipertensao intracraniana grave ou 
lesoes com efeito de massa no SNC podem sofrer 
hernia^ao uncalou central apos coleta. Duas abor- 
dagens para neuroimagem antes da coleta de LCR 
podem ser consideradas, conforme a disponibili- 
dade de exames no servifjo (Figura 1). 

A Tabela 5 sumariza as principals indicates 
para realiza^ao de exame de imagem antes da pun- 
<;ao liquorica. 

Embora a tomografia computadorizada (TC) 
possa ajudar a identificar contraindicates para a 
pun^ao lombar, uma TC de cranio normal nao ex- 
clui a possibilidade de hernia^ao se um paciente 
apresentar preditores dinicos de hernia^ao iminen- 
te, como deteriora^ao do estado mental, altera^ao 
pupilar, oonvulsao ou respira^ao irregular. 

A meningite bacteriana esta assodada a pressao 
de abertura elevada, com os leucocitos sendo au- 
mentados (usualmente acima de L000/mm 3 ) com 
predominance neutrofilica. A coloz acao de Gram 
e positiva em 60% a 80% dos pacientes quando a 
coleta e feita antes do inicio dos antibioticos, com 
um declinio significative quando os antibidticos 
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rgur/v l Indicagao de tomografia computadorizada (TC) de cranio pre-coleta de Ifquido cefalorraquidiano 


(LCR). 

ATB: antibioticoterapia; AVCi: acidente vascular cerebral isquemtco; SNC: slstema nervoso central. 


tabela 5 tndicagoes de exame de imagem antes 
da pungao liquorica 

■ * Estado mental alterado ou deterioragao do nivel de 
; conscienda (Glasgow < 13 ou <11 dependendo do 
: autor) 

| m Deficit neurologico focal j 

! k Crise convulsiva em pacientes sem epilepsia previa 
: a Papiledema I 

* Imunocomprometido 
h Malignidade 

■ Historia do doenga focal do SNG (acidente vascular ; 

cerebral, infecgao, tumor) j 

i m Preocupagao com lesao com efeito de massa do 

SNG j 

* Idade ;> 60 anos 

SNC: sistema nervoso central. 

sao iniciados previamentc {positiva cm apcnas 7% 
a 41% dos cases). A quantidade de proteina no LCR 
e frequentemente elevada e acima de 200 mg/dL, 
com reagao de Pandy positiva e giicose frequente- 
mente reduzida e abaixo dc 40 mg/dL ou relagao 
glicose/liquido cefalorraquidiano < 0,4- A esterili- 
zagao do liquido cefalorraquidiano e possivel den- 
tro de 2 horas do inicio dos antibioticos parentcrais 
no meningococo e de 6 horas no pneumococo. 
Testes rapidos de aglutinagao do latex podem ser 
□sados para detectar antigenos bacterianos e mc- 


lhorar a identificagao bacteriana. Esses testes estao 
disponiveis para S. pneumoniae, estreptococos do 
grupo B, K influenzae , E colt e N, meningiticies, mas 
estao associados a resultados falso-positivos c falso- 
-negativos, com sensibilidade e especificidade limi- 
tadas. O teste de reagao cm cadcia da polimerase 
(PCR) e altamentc sensfvel para organismos como 
S. pneumoniae, N . meningitides t estreptococos do 
grupo B, H. influenzae, L monocytogenes e M, tu¬ 
berculosis, mas nao fornece infer magocs sob re a 
suscetibilidade antimicrobiana. 

As concentragoes de pro-calcitonina, proteina 
C-reativa e lactato no liquido cefalorraquidiano tem 
sido estudadas como coadjuvantes no diagndstico 
de meningite bacteriana, mas nao permitem a to- 
mada dc decisao no tratamento de nm paciente. 

Exames indisponiveis nas primeiras horas, mas 
que devem scr considcrados quando disponiveis, 
incluem o PCR para enterovirus (causa mais fre- 
quente de meningite viral), PCR para herpes simples 
1 e 2, PCR para Mycobacterium tuberculosis , cultu- 
ras para bacterias e micobacterias e pBAAR. 

As meningites virais estao associadas a pressoes 
normals de abertura e a coloragao negativa de Gram. 
Os leucocitos sao usuaimente < 300/mm 3 com pre- 
dommio linfocitario e menos de 20% de polimor- 
fonucieares. A proteina e frequentemente elevada, 
mas tipicamente abaixo de 200 mg/dL, c a glicosc 
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no LCR e normal. A porcentagem de celulas poli- 
morfonucleares pode ser maior na meningite viral 
precoce e, em alguns casos, os nfveis de glicose po- 
dem estar diminuidos. Deve-se considerar a possi- 
bilidade de meningite bacteriana parcialmente 
tratada se um paciente com sintomas consistentes 
com meningite tiver sido previamente tratado com 
antihioticos e a pun^ao lombar sugerir a presents 
de uma meningite ass optica. A cultura viral e in- 
sensivel, portanto, se houver suspeita de etiologia 
viral, deve-se enviar o LCR para teste molecular 
pela reaqao em cadeia da polimerase. O teste de 
rea^ao em cadeia da polimerase esta disponivel para 
herpes-virus, enterovirus e outros organismos virais. 

O LCR da meningite ffingica mostra predomi- 
nio linfocitario, pressao de abertura elevada, glico¬ 
se baixa e proteina levemente auinentada. Eleva^oes 
significativas na pressao de abertura sao frequen- 
temente observadas na meningite criptococjca. A 
Colorado de Gram £ negativa e o leucograma e 
geralmente < 500/mm 3 . Deve-se considerar realizar 
pesquisa de fungos no LCR em pacientes imuno- 
comprometidos e incluir Colorado de tinta da Chi¬ 
na, citologia, histopatologia e teste de antfgeno 
criptococico serico. Deve-se, nesses pacientes, con¬ 
siderar TC ou RM para procurar complicates 
intracranianas, como granulomas ou abscessos. 

Nos pacientes com ineningites, os exames la- 
boratoriais servem tambem para o seguiinento dos 
pacientes. Os parametros mais utilizados incluem: 

■ Sericos; proteina C-reativa e pro-calcitonina. 

■ LCR: contagem celular global e diferencial, pro- 

teinas, glicose, bacterioscopico, micobacterio- 

logico direto (pBAAR). 

Encefaiites 

Nas encefaiites virais, os estudos de neuroimagem 
como RM ou TC, alem do eletroencefalograma e 
da pungao lombar, sao importantes para afastar 
lesoes com efeito de massa e fazer o diagndstico de 
encefalite. A RM e mais sensivel que a TC, mostran- 
do hipersinal em lobos temporais na imagem em 
T2 e eventualmente em lobos frontais e sistema 
llmbico. A RM pode ajudar a excluir lesoes como 
abscessos cerebrais. 

Os achados do eletroencefalograma podem 
apresentar na encefalite herpetica atividade pseu- 
doperiodica curta temporal, que e muito caracte- 
ristica, ocorrendo em 80% dos casos, mas que nao 
e patognomonica dessa afec^ao. 


Os achados do LCR na encefalite herpetica sao 
semelhantes aos descritos na meningite viral, po- 
dendo ocorrer aumento da adenosina-deaminase 
(ADA). O PCR para HSV tern alta especificidade e 
sensibilidade e fornece o diagnostico de certeza se 
realizado na primeira semana de doen^a. Tambem 
ocorre aumento das imunoglobulinas G no LCR, 
principalmente apos a primeira semana. 

Meningite tuberculosa 

Na neurotuberculose, o exame do LCR mostra pleo- 
citose, geralmente entre 50 e 500 celulas por mm 3 , 
com um perfil misto (linfocitos, plasmocitos, mono- 
citos e macrdfagos junto a neutrofilos). A describe 
classica e de uma proporfao de cerca de 1/3 de lin¬ 
focitos, 1/3 de plasmocitos e 1/3 de neutrofilos. O 
teor proteico esta sempre elevado, entre 50 e 200 mg/ 
dL. Nas fases avan^adas da doen^a, ocorre aumento 
do teor de gamaglobulinas no LCR. fa nas fases ini- 
ciais, o perfil & do tipo albummico. A glicorraquia e 
sempre baixa, porem nao ocorre na mesma intensi- 
dade que ocorre nas meningites bacterianas. Na 
neurotuberculose, as taxas de glicorraquia costumam 
variar de 20 a 40 mg/dL. Nao se deve esquecer de 
realizar a coleta de sangue para determinnfno da 
glicemia cerca de 1 hora antes da coleta do LCR. E 
importante lembrar que, em condi<;oes normais, a 
glicorraquia equivale a cerca de 2/3 da glicemia. As 
taxas de lactato fleam aumentadas no LCR: ocorre 
diminui^ao do teor de cloretos e aumentam os teores 
de ADA no LCR, sinalizando comprometimento do 
tipo encefalitico. Somente raramente se demonstra 
a presen^a de BA AR no LCR ao exame direto, o que 
ocorre com maior frequencia nos pacientes com 
AIDS. As culturas mostram positividade em ate 50% 
dos casos entre 30 e 120 dias. O PCR para BK tern 
sensibilidade baixa, que varia entre 60 e 80%, porem 
alta especificidade (mais de 90%) para o diagnostico. 

Os exames de imagem podem mostrar espessa- 
mentos das meninges da base do cranio, acentua^ao 
do ependima dos ventriculos laterais na TC de cranio 
com contraste ou na RM com gadolinio. Pode ainda 
ocorrer hidrocefalia comunicante ou obstrutiva, alem 
de granulomas com areas de necrose central (tuber¬ 
culomas), que sao abscessos no cerebro, cerebelo, 
espa^o subdural e epidural. Nas crian^as, os tuber¬ 
culomas predominant ua fossa posterior do cranio, 
enquanto nos adultos predominant nas regioes su- 
pratentoriais. Em pacientes com neurotuberculose, 
deve-se realizar a investigaqao de outros locais po- 
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tencialmente acometidos pela tuberculose, por mcio 
de radiografias do tbrax, que podem mostrar tuber- 
culosc miliar ou evidenciar a presence de cavernas. 

A Tabela 6 mostra os padroes laboratoriais nas 
infecijoes do SNC. 

DIAGNflSTICO DIFERENCIAL _ 

A meningite deve ser considerada como diagnos¬ 
tic® diferencial quando ha febrc, cefaleia ou sintomas 
meningeos. 

Os diagnosticos diferenciais da meningite bac- 
teriana incluem meningite viral e outras formas de 
meningite inflamatoria. Acometimento nao infec- 
cioso das meninges, como ocorre quando ha do enemas 
autoimunes, uso de medicamentos como trimetoprim 
e anti-inflamatorios nao esteroides e malignidade 
tambem entram no diagnostico diferencial. Causas 
de cefaleia como hemorragia subaracnoidea, neo¬ 
plasias intracranianas, vasculites de SNC, enxaque- 
ca e doen^as virais simples tamb&m devem ser 
consideradas no diagnostico diferencial. 

Pacientes com quadro de altera^ao do estado 
mental, convulsocs ou deficit neurologico focal de 
inicio abrupto tornam obrigatoria a consideraqao 
da possibilidade diagnostica de encefalitcs. 

TRATAMENTO _ 

Se houver suspeita clinica de meningite bacteriana, 
deve-se iniciar imediatamente a antibioticoterapia 


empirica. Todos os pacientes com suspeita de me¬ 
ningite bacteriana devem permanecer em isola- 
mento respiratorio. Em pacientes septicos, o trata- 
mento da sepse deve ser priorizado, com aten<;ao 
ao ajuste de dose de antibioticos para cobertura de 
SNC. 

O prognostico das meningites e dramaticamen- 
te modificado pelo tempo de administra<jao dos 
antibioticos, e a mortalidade pode aumentar ate 15% 
para cadahora de atraso (Figura 2). A administrate 
prccoce de antibibticos e considerada a prioridade 
maxima e deve inclusive preceder a coleta de exames 
como hemocultura ou LCR quando houver qualquer 
perspectiva de demora cm sua colcta. 



figura 2 Letalidade vs. tempo para antibioticos. 
Adaplada de Gllmaker M, Johansson B, Grindborg O, Bottai 
M, Lindquist L, Sjolin J, et a!. Adult bacterial meningitis: earlier 
treatment and improved outcome following guideline revision 
promoting prompt lumbar puncture. Clin Infect Dis. 
2015;60(8): 1162-9. 


tabela 6 Padroes laboratoriais das infeegoes do SNC 



Meningite viral 

Encefalite 

hetp&ica 

Meningite 

bacteriana 

Meningoencefalite 

tuberculosa 

LCR - pressao de abertura 

i Normal 

Normal 

Aumentada 

Aumentada 

LCR - celularidado 

! 5-500 

5-500 

> 1.000 

5-1.000 

LCR - contagem diferencial 

Linfocitos/ 

[ monodtos 

Linfocitos/ 

monocitos 

Predominio 

neutrofilico 

Perfil misto 

j 

LGR-gficose 

j Normal 

Normal 

<40 mg/dL* 

< 40 mg/dL* 

LCR - proteina 

[ < 100 mg/dL 

< 100 mg/dL 

> 100 mg/dL 

>100 mg/dL 

j Procalcitonina (ng/dLJ 

| < 0,25 

< 0 P 25 

>1,0 

i Incerto j 

j Proteina C-reativa lmg/L) 

\ < 8 t 0 

j <8.0 

> 90,0 I 

Incerto 

LCR - bacterioscdpico 


- 

+ 

j 

: LCR - cultura aerdbia 


- 

1 + 

j 

i pBAAfi 

; - 

- 

“ 

r 

! + 

; Hemocuitura 

i - 

- 

! + 

1 

| HSV-1/2 PCR 

j - 

t + 

| - 

] 

j EV PCR 

+ 

f - 

j - 



* Como alternativa, considerar glicorraquia < 2/3 da s£rica.+: positive) ou detectado; negativo ou nao detectado; EV: enterovirus; 
HSV-1/2: virus herpes simplex 1/2; LCR: liquido cefaloiraquidiano; PCR: proteina C-reativa; SNC: sistema nervoso central. 
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A escolha do antibiotico depende do provavel 
patdgeno, dos padroes locals de resistfenda aos an¬ 
tibioticos e da penetragao do farmaco no Hquido 
cefalorraquidiano. A Tabela 7 sugere a antibiotico- 
terapia empirica em diferentes situates de suspei- 
ta de merringite bacteriana. 

A penicilina e os outros p-lactamicos sao efi- 
cazes contra os patogenos mais comuns e a concen- 
tra^ao no llquido cefalorraquidiano tende a estar 
proxima das concentrates inibitorias mmimas 
para bactdrias moderadamente suscetiveis. A resis¬ 
tencia antimicrobiana aumentada, especialmente 
contra S. pneumoniae, afeta a escolha do tratainen- 
to emplrico em muitos parses; por esse motivo, nos 
Estados Unidos, a vancomidna e usualmente parte 
do tratamento emplrico das menmgites bacterianas. 
A vancomidna, apesar de amplamente recomen- 
dada para pneumococo resistente a penicilina, atra- 
vessa mal a barreira hematoencefalica e deve ser 
utilizada em conjunto com outro antimicrobiano, 
como uma cefalosporina de terceira gerapio. As 
fluoroquinolonas podem ser boas alternates para 
pneumococos resistentes a penicilina; no entanto, 
deve-se ter cautela ao usa-las como drogas unicas, 
pois os organismos podem desenvolver rapidamen- 
te resistencia. 

No Reino Unido e no Brasil, onde a resistencia 
antimicrobiana d menor, as cefalosporinas de ter¬ 
ceira geratjao (cefotaxima ou ceftriaxona) continuam 
sendo o tratamento de escolha em monorerapia. 

A resistencia a antibidticos em meningococos 
e rara, embora a suscetibilidade diminuida a peni¬ 


cilina tenha sido associada a alguns sorogrupos, 
especialmente C e W135. 

Ha evidencias limitadas para orientar por quan¬ 
to tempo tratar adultos com meningite bacteriana. 
O uso de ciclos mais curtos de antibioticos pode 
reduzir o tempo de interna^ao, os custos e possiveis 
eventos adversos, como mfecfoes nosocomiais. Es- 
tudos em crian^as mostraram que cursos mais 
curtos sao seguros e efieazes. Uma metanalise de 
todas as causas de meningite bacteriana em crian- 
gas mostrou que um curso de 4-7 dias e tao eficaz 
quanto 7-14 dias de antibioticos. 

A orient a^ao atual em muitos parses d a admi¬ 
nistrate de antibioticos de curta dura^ao para a 
doen^a meningococica (de 5 a 7 dias) e um curso 
um pouco mais longo para meningite pneumocd- 
cica (10-14 dias). Ja a meningite por listeria deve 
ser tratada por no minimo 21 dias. 

Mesmo na presen<;a de um organismo susceti- 
vel e de antibioticos apropriados, a mortalidade na 
meningite bacteriana e alta, sendo em torno de 10 
a 30% em paises de alta renda e mais perto de 50% 
em paises de baixa renda. 

Um grande estudo europeu multicentrico con- 
trolado randomizado, realizado em adultos, mostrou 
redii 9 §o significativa de desfecho desfavoravel e 
morte em pacientes que foram tratados com dexa- 
metasona em compara^ao com placebo, especial¬ 
mente no que diz respeito ao subgrupo de pacientes 
com meningite pneumococica. Estudos subsequen- 
tes nao reproduziram esses achados, embora tenha 
havido um desfecho melhor. Em um estudo realiza- 


tabela 7 Antibioticoterapia nas diferentes etiologias de meningite bacteriana 


Microrganismo 

Antibioticoterapia 

Corticoides 

Bacteria nao Identificada 
(tratamento empfrico) 

Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h +/-Ampicifina 

2 g EV 4/4 h por 10-14 dias 

Dexametasona 0,15 mg/kg/dose EV 6/6 h [ 
por 4 dias 

! Streptococcus pneumoniae 

Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h por 10-14 dias 

Dexametasona 0,15 mg/kg/dose EV 6/6 h 
por A dias 

Neisseria meningitidis 

Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h por 7 dias 

Sem beneficio, mas seguro 

\ Lysteria monocytogenes 

Ampiciline 2 g EV 4/4 h por 21 dias 

Nao usar 

Haemophylus influenzae 

Ceftriaxone 2 g EV 12/12 h por 7 dias 

Sem beneffcio, mas segaro 

\ Encefalite herp4tica 

\ 

Aciclovir 10 mg/kg/dose EV 8/8 h por 

14-21 dias 

Nao usar 

N eurotub ere ulose 

RIPE 4 comp VO 1 x/dia por 2 meses + Rl 4 
comp VO 1 x/dia por 7 meses {para maiores 
de 50 kg) 

Dexametasona 12-40 mg/dla EV 

Inicialmente, Desmame em 6 semanas 

Neurossifilis 

Penicilina cristaJina 4 milhoes III EV 4/4 h 
por 14 dias 

S Nao usar 

j Meningite viral 

Suporte clfnico 

Podem ser usados 
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do no Vietna, em pacientes com meningite bacte- 
riana confirmada, houve redu^ao significattva no 
risco de morte em 1 mes e no risco de morte ou 
incapacidade em 6 meses. Uma metanalise concluiu 
que nao havia subgrupos claros que pudesscm se 
beneficiar da dexametasona, embora analises post-hoc 
sugeriram que poderia haver algum beneficio em 
adultos HIV-negativos. Outra metanalise de 25 es- 
tudos, em adultos e erlangs, mostrou uma pequena 
rcdu^ao na perda auditiva em adultos tratados com 
corticostcroides em comparagao com placebo (16% 
vs. 22%), mas nenhuma diferen^a na mortalldade. 
Uma analisc de subgrupo mostrou um ligeiro de- 
cllnio na mortalidade em todos os pacientes com 
meningite pneumocdcica {razao de risco 0,84, 95% 
Cl 0,72-0,098) sem efeito sobre a meningite por H. 
influenzae ou meningococo. Em resumo, os corti- 
costeroides parecem oferecer um pequeno beneflcio 
cm adultos HIV-negativos em rela^ao a reduyao da 
perda auditiva e parecem diminuir ligeiramente a 
mortalidade na meningite pneumococica. A dose 
utilizada e de 10 mg de dexametasona administrada 
quatro vezes ao dia. Uma revisao da Cochrane re- 
comenda a administra^ao com ou imediatamente 
antes da primeira dose antimicrobiana, 

Em nosso servi^o, recomendamos iniciar anti- 
bioticoterapia empirica com ceftriaxone 2 g a cada 
12 horas e dexametasona 10 mg a cada 6 horas, ou 
0,15 mg/kg de dexametasona (por 2-4 dias ou ate 
defini<;ao da etiologia da meningite) ou ainda dose 
equivalente de prednisona. 

Alguns grupos de pacientes tern risco adicional 
para doen^a por hysteria monocytogenes. Sao eles: 
imunossuprimidos, usuarios de corticoides, crian- 


9 as com menos de um mes, adultos com mais de 50 
anos e gestantes. Nesses pacientes, a ampicilina deve 
ser acrescentada no esquema antibidtico inicial. 

A antibioticoterapia e adequada conforme re- 
sultados de cultura e a crioterapia pode ser descon- 
tinuada se descartada meningite pneumococica. 

A Tabela 7 sumariza as indicates dc antibio- 
ticos nas diferentes etiologias de meningites, en- 
quanto a Tabela 8 trata da antibioticoterapia ejnpi- 
rica para as meningites. 

As meningites fungicas sao usualmente tratadas 
com antifungos sumarizados conforme a etiologia 
na Tabela 9. 

O tratamento da neurotuberculose e realizado 
com o esquema I-E por 9 meses, como descrito na 
Tabela 10. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGU1MENTO _ 

Todos os pacientes com meningite bacteriana, 
encefalites agudas e neurotuberculose tem indica^ao 
de internayao hospitaiar, inicialmente na UTI, prin- 
cipalmente em caso de altera^ao de nivel de cons¬ 
cience, choque, insuficifincia respiratoria, estado 
de mal convnlsivo ou meningococcemia. 

Rccomenda-se isolamcnto respiratorio para go- 
ticulas a pacientes com suspeita de meningite bac¬ 
teriana ate completarem 24 h de antibioticoterapia. 

Os pacientes com meningites virais podem, na 
maioria dos casos, ser manejados ambulatorialmen- 
te. O seguimento ambulatorial e dependente da 
etiologia das alterayoes. 

A profilaxia dos comunicantcs deve ser reali- 
zada de acordo com a Tabela 11. 


tabela 8 Antibioticoterapia empirica para as meningites 


Circunstancia clfnica 

Etiologia habitual 

Antibioticoterapia inicial 

Adultos sem fator de 

risco 

Pneumococo (> 80% dos casos) 

Meningococo 

Ceftriaxone 2 g EV a cada 12 horas por 10-14 dias 

Criangas < 2 meses 

Streptococcus ngalactiae, Escherichia coti, 
Listeria monocytogenes 

Ampicilina 50 mg/kg 4/4 h + ceftriaxone 100 mg/ 
kg/dia; opgao ampicilina + aminoglicosideo 

Criangas entre 2 
meses e 5 anos 

S. agalactiae, E coil, Haemophilus influenzae , 
Streptococcus pneumoniae, Neisseria 
meningitidis 

Ceftriaxone 100 mg/kg/dia 

Alguns autores acrescentam ampicilina 

: Adultos > 60 anos de 
idade 

S. pneumoniae , N , meningitidis, L monocyto- 
genes, Gram-negatives aerdbicos 

Ceftriaxone 2 g EV a cada 12 h por 10-14 dias 
+ ampicilina 2 g EV 4/4 h por 21 dias 

Trauma cranioencefa- 3 
lico, pos-neuroclrur- j 
| gia ou valvula de 
derivagao 

\ Stafilococcus aureus ou coagulaso negative 
| Pseudomonas aeroginosa 
\ Acinotobacier baumanii 

Vancomicina 1-2 g EV a cada 12 h e ceftazkiima 2 
g a cada 8 h por 10-14 dias 

Fistula liquorica 

Pneumococo 

Ceftriaxone 1 -2 g EV a cada 12 h por 10-14 das 
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Chegada no PA - 


Primeiros dias 

emergencia 

Primeiras horas - UTI 

(UTI/enfermaria) 

identificar sindrome 

Ver rasultado do LCR, 

Ver resuitado de: 

clrnica: | 

PCR e prb-calcitonina 

Hemocultura 

Meningite 

(Tabela 1) 

PCR para HSV1/2, 

Encefalite 

ReclassiRcar pactente; 

enterovirus 

Meningoe ncefaifte 

Meningite potencialmente 

VDRL em sangue e LCR 

Tratar sepse, crises i 

bacteria n a 

Ressonancla de encefalo 

convulsivas; 

Meningite viral 

Readequar tratamento 

Coleta de exames j— 

- >■ Meningite mtcobacteriana — 

- >■ 

(hemocultura, PCR) 

Encefalite viral 


1 B dose de anljmicrobiano i 

Indeterminado 


ou antiviral ± corticoides | 

Readequar tratamento 


Coleta de LCR (apds TC \ 

(Tabeia 2) 


ou n§o) 

Retlrar ou acrescentar 


2 

tratamento conform© 



achados 



fjgura 3 Fluxograma de atendimento a pacientes com suspeita de neuroinfecgao na emergence. 

LCR: Ifquido cefalorraquidiano; PCR: pnoteina C-reativa; TC: tomografia computadorizada; VDRL: venerea/ disease research 
laboratory. 


tabela 9 Tratamento das meningites fungicas mais comuns 


Patogeno 

Cryptococos 

neoformans 

Fatores de risco 

Imunossupressao, HIV, 
neoplasias malignas 

Tratamento 

Anfotericina B (0,5 a 0,7 mg/kg da) + flucitosina (100 mg/dia) ou anfotericina !; 
lipossomal 3-4 mg/g/dia 1 

Em seguida, fiuconazof 

Candida 

albicans 

ImunossupressaOj HIV, 
neoplasias malignas 

Anfotericina B (0,5 a 0,7 mg/kg dia) + flucitosina (100 mg/dia) 

Opgao: equinocandinas ou voriconazol (6 mg/kg/d \a divididos em 2 doses) j 
Posteriormente, fluconazol 

j Histoplasmose 

! 

Imunossupressao 

Anfotericina B (0,5 a 0,7 mg/kg dia) + flucitosina (100 mg/dia), ou 
anfotericina lipossomat 3-4 mg/kg/dia 

Em seguida, fluconazol 

Blastomicose 

! Imunossupressao 

Anfotericina lipossomal 3-4 mg/kg/dia 

Uso de azois alternatives 

Coccidioide s 
j immitis 

1 Imunossupressao 

Anfotericina lipossomal 3-4 mg/kg/dia 

Uso de azois alternates 


tabela io Esquema para tratamento de tuberculose 

Esquerm Farmaoos Peso Dose Tempo 


2 RHZE 

Fase intansiva: 2 mases 

RHZE 

Ate 20 kg 

R: 10 mg/kg/dia 

H; 10 mg/kg/dia 

Z: 35 mg/kg/dia 

E: 25 mg/kg/dia 

2 meses 



20-35 kg 

2 cps. 




36-50 kg 

3 ops* 


1 


> 50 kg 

4 cps. 

; 

! 4 RH 

j Fase de manutengao: 7 meses 

rh* 

Ate 20 kg 

R; 10 mg/kg/dia 

| H: 10 mg/kg/dia 

7 meses \ 



20-35 kg 

| 2 cps. 




36-50 kg 

| 3 cps. 

i 



.... 

j > 50 kg 

j 4 cpa. 

! E 

j i 


R; rifampicina (comprimido de 150 mg); H: isoniazlda (comprimido de 75 mg); Z: pirazinamida (comprimido de 400 mg); E: 
etambutol (comprimido de 275 mg). 
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tabela ii Profilaxia dos comunicantes 


Profilaxia dos comunicantes Indicagao/fnequSncia/duragao 
K influenzae B ! Indicagao: 

; * Cental os domic i lianas: na pnesenga da criangas menores de 4 anos F indicam-se para 
todos os comunicantes domiciliares 

■ Creche e pre-escolas; na pnesenga de 2 ou mais cases e quando existem 
; comunicantes menores de 4 anos, 

i Droga: rifampicina (droga de escolha) 

* Adultos; 600 nng/dla, VO, 1 x/dia, por 4 dias 
« Criangas: 20 mg/kg, VO, 1 x/dia, por 4 dias 

: ■ < 1 mes; 10 mg/kg, VO, 1 x/dEa, por 4 dias 

i Indicagao: 

| Todos os comunicantes fntimos de urn caso, expostos de 7 a 10 dias do Enicto dos 
\ sintomas. 

] Deve ser iniciada o mais precocemente possivel, de preferencia nas primeiras 24 horas. 

■ * Contatos domiciliares 
! * Quarteis e orfanatos: mesmo quarto 

* Creche e pre-escola: mesma sala, mesmo pen'odo e merendeiras 

■ Pessoas expostas diretamente as secregoes de orofaringe at raves de beijos e outros 
m Profissionais de satide; rotineiramente nao se reeomenda profilaxia, a nao ser que 

nao tenham tornado precaugoes respiratdrias no atendimento, na Intubagao 
1 traqueal, na aspiragao de secregoes ou se tiverem realizado respiragao boca a boca 
Droga: rifampicina (droga de escolha) 
m Adultos: 600 mg, VO, 12/12 h 3 por 2 dias 
w Criangas: 20 mg/kg/dose, VO, 12/12 h, por 2 dias 
h < 1 mes: 10 mg/kg/dia, VO, 12 h T por 2 dias 

j Drogas alternates ! Tanto para H> influenzae B como para meningococo: 

I ■ Ceftriaxone: adultos - 250 mg dose uniea/criangas <12 anos - 125 mg dose unica 
f » Ciprofloxacino: 500 mg dose unica 


j Meningococo 


I 


i 
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Paralisias flacidas agudas 

Ronnyson Susano Gratiwol 
Hervat Ribeiro Soares Neto 


Pontos 1m porta ntes 

* Pacientes com paralisia fiacida aguda frequente 
mente buscam auxflio no pronto-socorro. 

m Os medicos emergencistas devem estar capacita- 
dos para diagnosticar e tratar esses individuos. 

* Estabelecer o diagnostico topografico correto e o 
primeiro passo para a condugao adequada desses 
pacientes. 

« Doengas que afetam a medula espinal, o nervo pe- 
riferico, a jungao neuromuscular e o mdsculo po- 
dem se apresentar clinicamente como paralisia 
fiacida aguda. 


INTRO DU£AO E DERNIQOES _ 

Pacientes com queixa de fraqueza sao frequente- 
mente vistos no departamento de emergencia. A 
paralisia fiacida aguda (PFA) consiste em uma sm- 
drome clinica caracterizada por fraqueza muscular 
de rdpida instalagao {em horas ate semanas), asso- 
ciada a altera^ao do tonus muscular (hipotonia) e 
dos reflexos profundos (geralmente diminuidos ou 
abolidos). Quando se depaia com um paciente com 
suspeita de PFA, deve-se inicialmentebuscar o diag¬ 
nostico topografico correto para que se possa tomar 
as melhores decisoes em relagao k investigagao 
diagnostics e terapeutica. 

Este capitulo discutira a abordagem inicial e os 
principals diagndsticos diferenciais relacionados a 
um paciente que se apresenta no pronto-socorro 
com PFA, com maior enfase na sindrome de Guil- 
lain-Barre (SGB). 

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO _ 

A PFA geralmente decorre de uma disfungao na 
unidade motora. A unidade motora, por sua vez, e 
formada principaimente pelas seguintes estruturas: 
como anterior da medula, nervo perifdrico, jungao 


t! Apos a erradicagao da poliomielite peio virus sel- 
vagem, a smdrome de Guillain-Barrd (SGB) se tor- 
nou a principal etiologia de paralisia flpcida aguda 
em todo o mundo. 

* Os exames complementares devem ser solicita- 
dos de forma racionai apos a reaiizagao de anam- 
nese e exame neurolbgico pormenorizados, 

« 0 tratamento da sfndrome de Guillain-BarrS envol- 
ve cuidados muitidisciptinares e deve ser instituf- 
do o maie precocemente possivel, com o objetivo 
de diminuir a morbimortalidade. 


neuromuscular e musculo (Tabela 1). O acometi- 
mento de qualquer uma dessas estruturas pode se 
manifestar clinicamente como PFA. 

Outro diagnostico topografico possivel inclui 
o acometimento dos tratos corticoespinais laterals 
da medula em uma fase aguda (fase de “choque 
medular”). Os sinais de alerta que apontam para 
essa topografia sao: envolvimento exclusivo dos 
membros inferiores, alteragao precoce da fungao 
esfincteriana ou presenga de nivel sensitivo no exa¬ 
me neurologico. 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS DE 
PARALISIAS FLACIDAS AGUDAS _ 

Apos a erradicagao da poliomielite causada pelo 
vims selvagem na maioria dos paises, a SGB se tor- 
nou a causa mais frequente de fraqueza fiacida 
aguda ou subaguda em todo o mundo. No entanto, 
outros diagndsticos etioldgicos diferenciais devem 
sempre ser lembrados (Tabela 2). 

Doengas da medula espinal 

Mielopatia representa um termo amplo utilizado 

para designar diferentes doengas que acometem a 
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tabela i Diagnostico topogr&fico 


Topografta 

Fraqueza 

Reflexos 

Tonus 

Sensibilidade 

Outros sinais 

Corno anterior 

6a medula 

Variavel 

{proximal e/ou distal) 

i ou T 

1 ou t 

Normal 

Atrofia muscular, fasciculagdes e 
sinafs de liberagao piramidal 

Nervo periferico 

Distal > proximal 

l 

; l 

Jr 

Disautonomia 

Jungao 

neuromuscular 

Proximal 

Normal 

| Normal 

.. 

Normal 

Rose palpebral, diplopia e 
fatigabilidade 

Mtisculo 

t Proximal 

i 

} 

Normal 

| Normal ou l 

Normal 

Atrofia muscular, dor e fenomeno 
miotSnico 


i: diminuido; t: aumentado (nesse caso, os achados se reterern aos pacientes corn esclerose lateral amiotrOtlca). 


tabela 2 Diagnostico diferencial entre as 
paralisias flacidas agudas 


Principais etiologlas de 
paralisia flacida aguda 

Topcgrafia 

Poliomielite 

Corno anterior 

Sindromes pdlio-AVe 

Corno anterior 

Sindrome do Guillain-Barre 

Nervo perifeiico 

: Polineuropatias toxicas 

Nervo perifertco 

Porfirias ! 

Nervo periferlco 

: Miastenia gravis 

Jungao neuromuscular 1 

i Botulismo 

Jungao neuromuscular 

Miopatias tnllamatorias 

Musculo 

Paralisias periodicas 

Musculo ; 

j 

Mielopatias (diferentes 
diagnostics nosologicos) 

Medula espinal 1 

■ 


medula espinal ou parte dela, Mielopatias agudas 
por compressao, inflama^ao ou isquemia medular 
podem se apresentar como PFA, uma vez que os 
rcflexos profundos podem cstar diminuidos em uni 
estagio inicial, A presen^a de disfun^ao esfinctcria- 
na prccocc ou dc nivel scnsitivo no exame ncuro- 
logico indica fortcmentc a suspeita dc mielopatia. 
Nesses cases, a realiza^ao de uma ressonancia mag- 
nctica (RM) de urgencia e obrigatoria. 

O acometimcnto cxclusivo do corno anterior 
da medula pode tambem se manifestar como PFA. 
Conforme mencionado, antes da erradica^ao do 
poliovirus selvagem, a poliomielite era a principal 
responsevel pelos casos de PFA. Em pacientes nes- 
sa conditio, o padrao de acoinctimento neurologi- 
co consiste em um deficit motor puro e assimetrico. 
Atualmentc, os cpisodios dc poliomielite estao as- 
sociados a vacina em mais de 70% dos casos, sendo 
que o risco de desenvolver polio pos-vacinal tor- 
nou-se pequeno apos a introdupao da vacina com 
virus inativado (VIP). Outros enterovirus nao polio 
(p. ex., Coxsackie A e B, enterovirus 70 ou 71, eco¬ 


virus) podem apresentar manifesta^ocs neurologi- 
cas similares as da poliomielite - sindromes polio- 
-like. Vale lembrar que, no caso de criangas, a PFA 
e de notifica^ao compulsoria e sempre deve ser 
pesquisada a presents de poliovirus nas fezes. 

Neuropatias perifericas 
Alem da SGB, outras polineuropatias podem se 
apresentar de forma aguda e devem fazer parte do 
diagnostico diferencial de um paciente com PFA. 
Fazem parte dessc grupo: deficiencia aguda e acen- 
tuada de tiamina (vitamina Bl), intoxica^ao por 
arsenio, doen^a de Lyme, polineuropatia do pacien¬ 
te critico, vasculites sistbmicas e porfirias. 

As porfirias consistcm em um grupo dc oito 
doen^as hereditarias autossomicas dominantes 
causadas por diferentes defeitos na biossintesc do 
heme. Desse grupo, tres formas estao mais associa- 
das a neuropatias perifericas: porfiria intermitente 
aguda, coproporfiria hereditiria e porfiria variega- 
ta. As manifestai^oes neurologicas agudas sao mui- 
to similares entre essas tres doenipas e podem ser 
precipitadas por medicares (geralmente aquelas 
metabolizadas pelo sistema P450), mudan^as hor- 
monais (gravidez ou fase lutea do ciclo menstrual) 
ou restri^oes alimentares (jejuni). Classicamente, o 
deficit motor pode ser precedido em alguns dias 
por dorcs abdominais, agita^ao psicomotora, alu- 
cina^ocs c crises convulsivas. O cnvolvimcnto mo¬ 
tor geralmente e assimetrico c acomete preferen- 
cialmente a musculatura proximal, tanto nos 
membros inferiores quanto nos membros superio- 
res. Manifest a c^oes autonomicas por hiper-reativi- 
dade simpatica (dilata<;ao pupilar, taquicardia e 
hipertensao) tambem podem ser cncontradas. 

O diagnostico dc porfiria e realizado a partir 
da avalia^ao da urina ou das fezes desses pacientes 
cm busca do acumulo dc precursors intermediarios 
do lieme (dcido 6-aminolevulinico, porfobilinoge- 
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mo, uroporfirinogenio, coproporfirinogenio e pro- 
toporfirinogenio). A urina podc apresentar aspecto 
acastanhado dcvido a alta concentragao dos meta¬ 
bolites da porfirina. Testes geneticos tambem estao 
dispomVeis para confirmar o defeito genetico es- 
pecifico. O tratamento desses pacientes deve ser 
feito com hematina e glicose com o objetivo de 
reduzir o acumulo dos precursores do heme. Gli¬ 
cose endovenosa e administrada inicialmente em 
uma taxa de 10-20 g/hora. Caso nao ocorra melho- 
ra dentro de 24 horas, hematina endovenosa (ao 
longo de 30-60 minutos), 2-5 mg/kg/dia durante 
3-14 dias deve ser considerada, Alem do tratamen¬ 
to da fase aguda, os pacicntcs devem ser orientados 
quanto aos fatores precipitantes e a evitar as drogas 
que potencialmente deflagram os ataques. 

Doengas dajungao neuromuscular 
Tais doengas (miastenia gravis, botulismo e sindro- 
me miastenica de Lambert-Eaton) podem se apre¬ 
sentar com fraqueza aguda, mas sem a Iterates da 
sensibilidadc. 

A miastenia gravis (MG) e a etiologia mais co¬ 
mum entre os disturbios de jungao. Fraqueza com 
predominio proximal, fkituagao dos sintomas, fa- 
tigabilidade, ptose palpebral, diplopia, fraqueza 
facial, disfagia, disfonia e disartria sao alguns dos 
sinais que apontam para esse diagnostico. A maio- 
ria dos pacientes com a forma generalizada da 
doenga apresenta positividade para os anticorpos 
contra o receptor de acetilcolina e ao teste de esti- 
mulagao repetitiva de baixa frequencia durante a 
eletroneuromiografia. O tratamento dos pacientes 
com MG depende da gravidade dos sintomas e se 
baseia principalmente no uso de anticolinesterasi- 
cos (piridostigmina), corticoides e imunossupres- 
sores. O uso de iinunoglobulina ou plasmaferese 
esta indicado nos pacientes com crise miastenica. 

O botulismo tambem pode causar fraqueza 
muscular c geralmente e sccundario a intoxicagao 
alimentar ou ferimentos na pele. O exame neuro- 
logico desses pacientes geralmente evidencia ptose 
palpebral, oftalmoparesia, fraqueza facial e alteragao 
dos pares bulbares - achados semelhantes aos dos 
pacientes com MG. No entanto, as pupilas sao ca- 
racteristicamente diktadas e pouco responsivas aos 
reflexes fotomotores c de acomodagao. Outros sinais 
dc envolvimento autonomico incluem boca seca, 
hipotensao postural e constipagao. O diagnostico e 
feito atraves de ama combinagao de historia clinica. 


exame fisico, eletroneuromiografia e deteegao da 
toxina. O tratamento envolve suporte ch'nico e ad- 
ministragao de soro antibotuknico. 

Miopatias 

Diversas doengas musculares podem levar a um 
quadro clinico de PFA. As mais iinportantes sao as 
miopatias inflamatorias e as canalopatias (paralisias 
periodicas). 

Nas miopatias inflamatorias (polimiosite e der- 
matomiosite), o inicio dos sintomas e subagudo 
(semanas ou meses) e a fraqueza muscular apre¬ 
senta predominio proximal. O diagnostico deve ser 
suspeitado perante importantes alteragoes nos niveis 
de creatinoquinase (CPK) e confirmado atraves de 
biopsia muscular. O tratamento das miopatias in¬ 
flamatorias envolve corticoterapia e outras formas 
de imunossupressao (azatioprina, metotrexate, ci- 
clofosfamida, imunoglobulina), em geral com boa 
resposta, apesar de haver casos refratarios. Vale 
ressaitar que todas essas formas de miopatias infla¬ 
matorias podem acompanhar doengas neoplasicas, 
especialmente em pacientes mais idosos. 

fa as paralisias periodicas formam um raro gru- 
po dc doengas geneticamcnte determinadas e rela- 
cionadas a anormalidadcs dos canais ionicos. Os 
ataques de fraqueza muscular sao ffequentemente 
desencadeados por repouso apos atividade fisica 
intensa e sao mais comuns no perfodo da manha. 
Entre os ataques, o paciente geralmente e assinto- 
matico. A paralisia periodica hipocalemica consis- 
te na forma mais comum e geralmente e causada 
por uma mutagao autossomica dominante no canal 
de calcio (CACN). Nesses pacientes, os episodios 
de fraqueza sao mais prolongados e podem ser de¬ 
sencadeados por refeigoes ricas em carboidratos, 
consumo de alcool, frio ou estressc. As formas hi- 
percalemka e normocalemica, tambem de heranga 
autossomica dominante, estao relacionadas a mu- 
tagoes no gene do canal de sodio (SCN4A) e carac- 
terizam-se por inicio dos sintomas na primeira 
decada de vida e por ataques frequences e geral¬ 
mente com duragao inferior a duas horas. Os dis¬ 
turbios da tireoide tambem podem cstar associados 
a episodios dc paralisia periodica. 

D urante as crises, e importante documentar as 
alteragoes hidroelctrolfticas e dcscartar causas se- 
cundarias de hiper ou hipocalemia. Pode haver 
elevagao da CPK (mais comum nas formas hipo- 
calemicas) e a eletroneuromiografia pode demons- 
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trar unidades motoras com caracterfsticas miopa- 
ticas ou descargas miotonicas nas formas 
hipercalemicas. Entre as crises, no entanto, o diag¬ 
nostico 6 dificil. A biopsia muscular geralmente e 
normal e, eventual men te, pode demonstrar a pre¬ 
sent de vacuolos. O diagnostico definitivo deve 
ser obtido atraves do estudo genetico. 

Sirtdrome de Guiilain-Barre 
A SGB consiste em uma polirradiculoneuropatia 
inflamatoria aguda causada pda agressao imuno- 
mediada ao sistema nervoso periferico. A inciden- 
cia anual varia entre 0,5 e 2 casos por 100.000 ha- 
bitantes, com discreta predile^ao pelos pacientes 
do sexo masculino. Podemos encontrar a historia 
de prodromo infeccioso em ate 70% desses indivi- 
duos. As causas mais comuns sao as infec^oes virais 
das vias a£reas e gastroenterocolite aguda causada 
por Campylobacter jejuni. Outras causas menos 
comuns incluem in feezes bacterianas (Mycoplasma 
pneumoniae ), outras infec^oes virais (citomegalo- 
virus, Epstein-Barr, HIV, varicela, hepatite B ou C, 
dengue c Zika) c historia de vacinaijao recente. 

QUADRO CLINICO _ 

A SGB geralmente apresenta evolufao em dias, fre- 
quentementc iniciando com dormencia nos mem- 
bros inferiores e fraqueza muscular na mesma 
distribui^ao. A progressao dos sintomas, particu- 
larmente a fraqueza, pode ser rapida e resultar em 
tetraplegia cm poucos dias. Aproximadamente 50% 
dos pacientes atingem a fraqueza maxima em duas 
semanas, 80%, em tres semanas e 90%, em quatro 
semanas. A progressao dos sintomas alem de quatro 
semanas e in comum c deve direcionar para outros 
diagnostkos difercnciais, particularmente para uma 
apresenta^ao aguda da polirradiculoneuropatia 
desmielinizantc inflamatoria cronica (ClDP). O 
exame neurologico comumente demonstra fraque¬ 
za muscular proximal e distal, simetrica e geral¬ 
mente associada a arreflexia ou hiporreflexia dos 
segmentos acometidos. Os achados de altera^ao de 
sensibilidade sao leves e o quadro clinico e predo- 
minantemente motor. O cnvolvimento do nervo 
facial pode ocorrer em ate 50% dos casos, disfun^ao 
dos musculos bulbares (disfagia, disartria ou disfo- 
nia), em 40% e oftalmoparesia ou ptose palpebral, 
em cerca de 20%. Os pacientes podem ainda relatar 
dor intensa do tipo radicular ou neurop&tica cm atd 
2/3 dos casos; alem disso, tambem e comum a raa- 


nifesta^ao de sinais de disautonomia (mais comu¬ 
mente taquicardia sinusal). 

DIAGNOSTICO _ 

Os criterios diagnosticos para SGB foram original - 
mente propostos pelo National Institute of Neuro¬ 
logical Disorders and Stroke (NINDS) c sofreram 
algumas altera^oes com o passar dos anos. 
Criterios obrigatorios: 

■ Fraqueza progressiva nos membros inferiores 
e membros superiores (algumas vezes pode se 
restringir aos membros inferiores). 

■ Rcflexos profundos hipoativos ou abolidos. 

Critdrios de suporte: 

■ Progressao dos sintomas entre alguns dias e 
quatro semanas. 

■ Relativa simetria da fraqueza e da perda de sen¬ 
sibilidade. 

■ Sinais e sintomas sensitivos leves, menos evi- 
dentes que o quadro motor. 

■ Envolvimento de nervos cranianos, especial- 
mente fraqueza facial bilateral. 

“ Presen^a de dor na regiao lombar e/ou nos 
membros inferiores. 

■ Disfun^ao autonomica. 

* Auseneia de febre, 

■ Dissociacao protemo- citologica no liquor. 

■ Anormalidades eletroneuromiograficas consis- 
tentes com o diagnostico dc SGB. 

Alem dos criterios obrigatorios e de suporte, 
sempre que se levanta a suspeita de SGB, devc-se 
pesquisar ativamente os principal achados (red- 
flags) que favorecem diagnosticos alternatives: 

■ Fraqueza de instalagao notadamente assimetrica. 

■ Presenca de disfun^ao esfincteriana. 

■ Presenca de nivel sensitivo. 

■ >50 celulas/mm 3 no liquor. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Na SGB, os dois principals exames complementares 
a serem solicitados sao: 

■ Liquor: pode evidenciar dissociai^ao proteino- 
-citologica, com eleva^ao proteica (> 50 mg/dL) 
e celularidade normal (ate quatro celulas/mm 3 ). 
Quando houver aumento da celularidade (aci- 
ma dc 10 celulas/mm 3 ), deveinos considerar 
outras etiologias, como HIV, citomegalovirus, 
lupus, docnfa de Hodgkin e doeneja de Lyme, 
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entrc outras. A dissocia^ao protemo-citologica 
pode estar ausente era ate 50% dos pacientes 
na prlmeira semana e em 25% dos casos na ter- 
ceira semana, sobretudo nas variantes axonais. 

* Eletroneuromiografia; pode inostrar alterafoes 
neurofisiologicas compativeis com desmielini- 
zaijao na forma AIDP (polirradiocuioneuropa- 
tia inflamatoria desmielinizante aguda - au- 
mento da lat£ncia das ondas F, dirainui^ao das 
vclocidades dc condu^ao, bloqueios de condu- 
<;ao, aumento das latencias motoras e dispersao 
temporal). Vale lembrar que existem variantes 
axonais da SGB {ncuropatia axonal raotora agu¬ 
da - AMAN e neuropatia axonal sensitivo-mo- 
tora aguda - AMSAN) nas quais se encontra 
dirninui^ao das amplitudes dos potenciais de 
a^ao motor e/ou sensitivo (Tabela 3). Alim dis- 
so, o exame e muito importante para exclusao 
dos outros diagnosticos diferenciais citados an- 
teriormente. Os exames realizados precocemen- 
te podem nao preencher os criterios diagnos¬ 
ticos para SGB, mas raramente sao normais. 

■ Exames laboratoriais: devem ser realizados de 
acordo com a suspeita clmica e sao importan- 
tes na exclusao dos outros diagnosticos dife¬ 
renciais. Entre os mais importantes, destacam- 
se os niveis sericos de potassio (avalia^ao de 
paralisias peribdicas), sodio, calcio, magnesio, 
fbsforo, transaminase glutamico-oxalacetica 
(TGO), transaminase glutamico-piruvica (TGP) 
e dosagem de creatinofosfoquinase (CPK) (ava- 
lia^ao dc miopatias, apesar de tambem poder 
estar levemente alterado em processos neuro- 
genicos). Outros exames laboratoriais poderao 
ser solicitados de acordo com a suspeita clini- 
ca e entre eles podem-se citar: hemograma com¬ 
plete, sorologias para HIV, herpes, doen^a de 


Lyme, dosagem de porfirinas, hormonios tireoi- 
dianos e provas de atividade inflamatoria siste- 
mica (velocidade de hemossedimen taf ao [VHS] 
c proteina C-reativa [PCR]). 

■ Outros exames complementares: e muito im¬ 
portante obter os valores de capacidade vital 
for^ada (CVF) e pressao insptratoria negativa 
maxima (Pins max) nos pacientes com SGB 
na admissao do pronto-socorro. Esses valores 
podem nos auxiliar a predizer quais pacientes 
poderao evoluir com necessidade de ventila- 
<;ao mecinica. 

TRATAMENTO _ 

Em um primeiro momento, e preciso atentar para o 
suporte clinico intensivo ao paciente com diagnos¬ 
tic© de SGB. Cuidados relacionados a falencia respi- 
ratoria, disfun^ao autonomica, complicates cardio- 
vasculares, controle de dor, profilaxia de trombose 
venosa profunda, suporte nutricional e reabilita^ao 
motora sao fundamentais para redu^ao da morbi- 
mortalidade, conforme veremos nos topicos a seguir. 

Falencia respiratoria 

A falencia respiratoria na SGB e comum e estima- 
-se que cerca de 15-30% dos pacientes necessitam 
ventilaf ao mecanica. Dessa forma, a monitoriza^ao 
dos parametros respiratorios (CVF e Pins max) deve 
ser reatizada periodicamente (idealmente a cada 
quatro horas). Os seguintes parametros sao utiliza- 
dos como indicadores de intuba^ao orotraqueal: 

■ Capacidade vital for^ada < 20 mL/kg. 

* Pressao inspiratoria maxima < 30 cmH 2 0. 

* Pressao expiratoria maxima < 40 cmH,0. 

Outros parametros identificados como possi- 
veis preditores de falencia respiratoria sao inca- 


TABELA 3 AIDP X AMAN 


Caracterfstica 

AIDP 

AMAN 

infecijao prbvia 

[ Influenza e outros agentes 

: Campyfcbacterjejuni 

Epidemiologia 

! Paises ocidentois 

\ Paises orientals 

Acometimento de neivos cranianos 

; Frequent© (60%) 

\ In comum (20%) 

Afteragao de sensibilidade 

Frequente (70%) 

| Incomum (10%) 

Dor 

Frequente (70%) 

: Incomum 

Disautonomia 

; Frequent© 

j Rara 

Rotlexos profundos 

Ausentes 

Geralmente ausentes (preservados em 20%) 

El fit rone u ro m tog r af ia 

; Desmielinizante 

j Axonal 


AIDP: polirradioculoneuropatia inllamatoria desmielinizante aguda: AMAN: neuropatia axonal motora aguda. 
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pacidade dc tossir, levantar a cabega, levantar o 
cotovelo c assumir ortostase ou aumento das en- 
zimas hcpaticas, 

Disfungao autonomica 
e complicagoes cardiovasculares 
A disautonomia ocorre em ate 70% dos pacientes 
com SGB e se manifests comumente como taqui- 
cardia sinusai (mais comum), bradicardia, outras 
arritmias, retengao urinaria, hipertcnsao alternan- 
do com hipotensao, hipotensao ortostatica e sudo- 
rese excessiva, Quando a disautonomia sc manifes¬ 
ta como taquicardia sustentada, geralmente ncnhum 
tralamento e necessario. No entanto, eventos sus- 
tcntados de bradicardia sintomatica e assistolia 
podem requercr tratamento com atropina ou mar- 
ca-passo. Medicares anti-hipertensivas endove- 
nosas de curta duragao (nitroprussiato) podem ser 
utilizadas para manejar episodios severos de hiper- 
tensao (pressao arterial media >125 mmHg). )a 
para hipotensao, fluidos endovenosos (soro fisiolo- 
gico) e medidas nao farmacologicas (posigao de 
Trendelenburg) frequentementc sao liteis. Como 
regra geral, a orientagao consiste em nao tratar de 
forma agressiva a disautonomia devido a sen cani- 
ter flutuante. 

Controle de dor 

A presenga de dor pode ocorrer em ate 2/3 dos pa¬ 
cientes e frequentemente requer intervengao. Ga- 
bapentina e pregabalina podem ser usadas no con¬ 
trole de dor durante a fase aguda. Analgesicos simples 
e anti-inflamatorios tambem podem ser prescritos 
na tentativa dc aliviar a dor desses pacientes. 

Profilaxia de trombose venosa profunda 
Recomenda-se a prescrigao de heparina profilatica 
e meias de compressao ate que os pacientes sejam 
capazes de deambular de forma independente. 

Reabilitagao 

O suporte multidisciplinar (fisioterapia, fonoaudio- 
logia, nutrigao e psicologia) e extremamente im- 
portante para o sucesso da reabilitagao, devendo 
ser instituido na fase aguda do tratamento e man- 
tido apos a alta hospitalar. 

Em relagao a intervengao terapcutica medica¬ 
mentosa, nao se discute a ncccssidade do tratamen¬ 
to nos casos com grave aconietimento motor (es 
core GBS de incapacidade £ 3 - ver Tabela 5). No 


entanto, nos casos leves a moderados, a dccisao e 
mais controversa e muitos autores adotam condu- 
ta expectante. Existe uma tendencia atual de tambem 
tratar os pacientes com escore GBS de incapacida¬ 
de 2 (capazes de andar 10 metros ou mais sem aju- 
da, por£m incapazes de correr). 

Estudos tern demonstrado eficacia da plasma- 
fercsc (dividida em quatru a seis sessoes em dias 
alternados) e da imunoglobulina intravenosa {0,4 
g/kg/dia durante cinco dias consecutivos), com 
resultados equivalentes. Vale ressaltar que o tempo 
de instalagao dos sintomas tambem e fundamental 
na determinagao do tratamento, uma vez que os 
benefleios do mesmo forain demonstrados em pa¬ 
cientes com ate quatro semanas do inicio dos sin¬ 
tomas (Tabela 4). Nao ha evidences em relagao ao 
uso concomitante das duas terapias. 

Independcntcmente do quadro clinico, reco¬ 
menda-se observagao hospitalar por no minimo 
14 dias para todos os pacientes com diagnostico 
de SGB. Os pacientes que apresentam disautono¬ 
mia e alteragao das provas de fungao pulmonar 
devem ser internados em ambiente de terapia in- 
tensiva. 

PR0GN6STIC0 _ 

Os fatores associados a um pior prognostico de 
rccuperagao na SGB sao: 

■ Idosos (idade > 60 anos). 

■ Evolugao rapida dos sintomas (< 7 dias), com 
grave compromctimento motor. 

■ Necessidade de ventilagao mecanica. 

* Redugao das amplitudes dos potenciais de agao 
muscular compostos (CMAP) na eletroneuro- 

tabela 4 Recomendagoes da AAN sobre trata¬ 
mento da sindrome de Guillain-Qarre (SGB) - 2003 

Plasmaferese 

: Pacientes que nao deambulam dentro de 4 semanas do 
! inicio dos sintomas (A), 

| Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 2 
i semanas do inicio dos sintomas (S). 

Imunoglobulina 

i Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 2 
| semanas do inicio dos sintomas (A). 

j Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 4 
: semanas do inicio dos sintomas (B). 

Corticosteroides 

| Nao ha recomendagoes para uso de corticoides na 
! SGB (A). 
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iniografia (< 20% do limite inferior da norma- 
lidade). 

■ Historia de gastroenterocolite preeedendo os 
sintomas (Campylobacter jejuni ). 

E possivel tambem usar escalas na primeira ou 
segunda semana de interna^ao, a fim de avaliar o 
prognostico de recupera^ao da marcha do pacien- 
te apos sds meses do quadro clinico (Tabelas 5 e 6 
e Figura 1). 


tabela 5 Escore QBS de incapacidade (realizar 
com duas semanas da admissao) 


' Escore GBS de Quadro cifnico 
incapacidade* 

j 0 ; Assintom^tico 

\ 1 I Apresenta sintomas leves e e capaz 

| de corner 

2 \ Anda 10 metros sem ajuda, mas 

i nao corns 


3 



! 5 


I Anda 10 metros com ajuda 

Restrito ao leito ou cadeira de rodas ; 

Suporte ventiJatorio em aiguma parte j 
do dia j 


: 6 


j Morte 



tabela 6 Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) 

; idade de inicb (anos) 

i 

! Historia de diarreia previa 

| Escore GBS de incapaoidade (com duas semanas da admissao) 

_ 

Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) 


Categorias 

Escore 

> 60 anos 

1 

41-60 anos 

0j5 

c 41 anos 

0 

Ausente 

0 

Presente 

1 

Oou 1 

! i ^ 

2 

1 2 

I 3 

3 

1 4 

1 4 

i 5 ..... 


; 1-7 
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Presenga de nivef sensitive 
- Disfungao esfincteriana 

Reflexes profundos 
diminuidos (fase aguda) 

Meduia 

espinal 

Mielopatias vasculares 
Mielopatias infecciosas 
Mielopalias inflamatbrias . 
Mislopatias compressivas : 

Quadro motor pure - _ 

* . ,, r ■ Corno 

w Assim6trico w 

—► n « , _ ► anterior da - 

Reflexes profundos , . 

. . meduia 

diminuidos 

Poiiomielite 

Sindrome pd\\o~fik& 

(fl . Quadro motor e sensitivo 

' Simetrico 

5? ' Reflexos profundos 

;8 diminuidos 

^ Acometimento do pares 

3 cranianos 

to 

Nervo 

periferico 

Sin drome de 
Guiltain-Barre 

PorMa intermitente 
aguda 

a! 

a! Quadro motor puro 

(predominio proximal) 
Fatigabilidade 

Reflexes profundos normais 
Acometimento de pares 
cranianos 

Jungao 

neuromuscular 

Mtastenia graws 
Botulismo 

Quadro motor puro 
(predominio proximal) 

—> Reflexes profundos normais - 
Dor muscular 
Presenga de miotonia 

i 

—Musculo 

j 

| t 

I 

Miopatias inflamatofias i 
Polimioslte 

i 


figura 2 Diagnbstico topografico e etiologico. 


Paralisia Iteclda aguda 

(anamnese, exams neurolbgico © oxames taboratohais gerais) 


Hipocalemia ou 
hipercalemia 




Considerar paralisia 


f 

Suspeita do 
mietopatia'? 

RM de coluna 


periddica | 

(emerge ncia) 



Como anterior 

Nervo 

1 

Jungflo 

MOaculo . 

RM de coluna 
Liquor 

Eietroneu romi ograf ia 
Pesquisas virais 

T 

Liquor 

Bstroneummiognafia 

j 

: 

i 

■i 

___i 

F 

Antioorpo anti-Ach 
Bet roneu romiografia 
com estimulagao 
repetitive 

Teste terapGutico 
(mestinon) 
Pesquisa de toxinas 

+ 

CPK 

Eletroneuromiografia 
Bibpsia muscular 

i 

; 


figura 3 Abordagem do pacien#com paralisia flacida aguda. 
Ach; acetllcoiina; CPK: creatinofosfoquinase; RM: resson^nda magndtica 
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Abordagem da primeira crise epileptica 

Gabriela Pantaleao Moreira 
Lee to Figueira Pinto 


Pontos importantes 

* A crise epileptica provocada 6 aquela gerada por 
uma disfungao aguda e habituaimente transitdria 
do cerebro, originada por um fator nao intrinsica- 
mente neurologico. 

* Crise sintomatica aguda e aqtiela gerada por uma 
iesao neurologies aguda, que ocorre nos primei- 
ros sete dias de instalagao da afeegao. 

» Crise sintomatica remota e aqueta gerada a partir 
de Lima Iesao cerebral antiga (sequelar), de ocorren- 
ria tardia (classicamente, apos setc dtas da Iesao), 

* Epilepsia 6 uma doenga cerebral caracterizada por 
uma predisposicao sustentada a gerar crises epi- 
tepticas, 

h 0 risco de uma crise recorrer e um dos principals 
parametros que contribuirao para decisoes tera- 
pSuticas em medio e longo prazo. 

■ As crises espontaneas (nao provocadas e nao sin- 
tomaticas agudas) apresentam um risco maior de 
recorrencia (3050%). 


EPIDEMIOLOGIA _ 

O risco de se apresentar ao menos uma crisc epi¬ 
leptica ao longo da vida e de 8 a 109& na populagao 
gerai. Ja o risco de ter epilepsia e estimado em 1 a 
2%. Assim* nem toda pessoa que apresenta uma 
crise epileptica tem diagnostico de epilepsia. Amda 
que seja utn cvento umco> uma crise epileptica e 
uma situagao preocupantc c pode scr sinal dc altc- 
ragao grave- 

Geralmente, um paciente que experimenta uma 
primeira crise procura um servigo de emergencia, 
principalmente na crise tonico-clonica generaliza- 
da. Crises de ausencia ou de parada comportamen- 
tal ? por prescindirem de mamfestances motoras 
mais significativas, chamam menos a atengao, sen- 
do mais comum que o paciente procure auxilio 


■ Exames laboratoriais visam a identificagao de dis- 
tUrbios hidroeletro!rticos e/ou metabolicos e de al- 
teragbes sugestivas de processos infeociosos/in- 
flamatorios. 

h Exames de neuroimagem fazem parte da mvesti- 
gag^o de toda primeira crise epileptica. 

* Um resultado normal de eletroencefaiograma (EEG) 
nao exclui a possibiltdade de o paciente ter apre- 
sentado crise ou de vir a apresentar novas, bem 
como nao exclui um diagnostico de epilepsia. 

A pungao lombar para coieta do Ifquido cefaiorra- 
quidiano (LCR) deve sempre ser considerado na 
[nvestfgagao de um paciente com primeira crise, 

* A medicaqao indicado para abortar uma crise em 
curso sera um benzodiazepfnico. 

■ Indtca-se fenitofna a pacientes com crises recor- 
rentes ou que nao apresentaram recuperagao do 
nfvel de consciencia apos uma crise. 


medico apenas quando os cventos passam a se re- 
petir ou sc tornam mais intensos. 

Crises epilepticas sao causas rccorrentcs de 
procura do pronto-socorro por motivo neurologi- 
co, ficando atris em frequencia apenas para cefaleia 
e acidentes vasculares cerebrals (AVC), 

DEFINIgOES E FRINCIFAIS CAUSAS _ 

A crise epileptica e a ocorrencia de sinais e sintomas 
transitorios devido a atividade neuronal anormal, 
cxcessiva ou sincrona no cerebro. Essa alteracao da 
atividade cerebral pode ter diversas ctiologias. A 
investigagao e a classificagao da crisc sao ncccssarias 
para o correto manejo no pronto-socorro. 

Alguns conceitos sao relevantes no contexto de 
urgencia e emergencia e sao abordados a seguir. 
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Crise provocada 

E aquela gerada par uma disfungao aguda e habi- 
tualmente transitdria do cdrebro, afetando a exci- 
tabilidade neuronal, £ provocada por um fator nao 
intrinsecamente neurologico, ou seja> tem fator 
causal identificavel, que pode ser uma condigao 
clinica ou sistemica (Tabela 1). 

Apesar de nao haver valores exatos a partir dos 
quais disturbios hidrodetrolfticos e glic£micos de~ 
sencadeiam tuna crise epileptica, propoem-se alguns 
limites de corte (Tabela 2). O objetivo de trazer essa 
mformagao e destacar que alteragoes laboratoriais 
sutis podem ate contribuir para um menor Umiar 
para crises, porem devem ser relativizadas, pois nao 
sao sufidentes para provocar crises em um cerebro 

tabela i Principais causas cfinicas de crises 

sintomaticas agudas _ 

| a Crise febril na infancia - nao vale para adultos! 
j a Alteragoes eletrolrticas (Na, Ca, P e Mg) 

» Hipoglicemla, hipergflcemia nao cetdllca 

w Alteragoes metabdicas: uremia, sfndrome do 

desequilibrio na dl&lise, insufo^ncia hep&tica 

e Sepse ou infecgoes de tocos nao neurolbgicos 

& Abstinenda de alcool e drogas (benzodiazepinlcos j 

e barbitdncos) 

a Abu so de drogas licitas e ilfcitas (anfetaminaSj cocafna) \ 

ts Medicagdes que potencialmente podem reduzir 

limiar convulsive: ___j 

. Analgesicos: tramadol, fentanil 

_ Antibidticos: carbapenernicos. cefalosporinas, 
isoniazida, penicillna 

_ Antidepressivos: amitriptilina, buproplona 

- Antipsicbticos: haloperidol, dorpromazina, 
olanzapina, cfozapina 

_ Quimioterapfoos: metotrexate, clorambucil, vincristina 

- Broncodilatadonss; aminofilina, teofilina 

| « Simpatomimeticos: efedrina, terbutalina 

j _ Anestesicos locals: lidocaina, bupivacaina 


tabela 2 Valores de corte propostos para crises 
provocadas nas alteragoes hidroeletroliticas e 
metabdlicas mais frequentes 


Parametro 

Valores de corte 

Glicemia 

< 36 ou > 450 nng/dL 

Sddio 

1 < 115 mg/dL 

Calcio 

\ < 5,0 m^dL 

Magnesio 

i < 0,3 m^dL 

: Greatinina 

j > 10 mg/dL 


higido. Quanto mais alterado em relagao ao valor 
normal, maior a chance de que determinado para- 
metro esteja implicado na geragao de um evento 
epileptico provocado, 

£ preciso ressaltar que, apesar de ser mais comum 
que uma crise provocada seja generalLzada, distur¬ 
bios da glicemia podem ocasionar crises com se- 
miologia focaL 

Crise sintomatica aguda 
£ a crise gerada par uma lesao neurologica aguda 
(Tabela 3), que ocorre nos primeiros sete dias de 
instalagao da afeegao* Pode ser atribuida a uma 
patologia de instalagao essencialmente aguda (como 
hematoma subdural ou AVC) ou a um periodo de 
atividade de doenga em curso (p. ex. 3 vasculite de 
sistema nervoso central, neuroinfeegoes). 

Crise sintomatica remota 
£ a erase gerada a partir de uma lesao cerebral an- 
tiga, sequelar, que leva a ocorrenda de uma crise 
epileptica tardia (classicamente, apos sete dias da 
lesao), Nesse caso, considerando que nao houve 
outros fatores predispondo a crise e que o paciente 
apresenta lesao encefalica estabelecida, o risco de 
recorr&ncia £ alto e> portanto, ele se enquadrard no 
diagnostico de epilepsia, conforme sera discutido 
adiante. A Tabela 4 resume as principais causas 
dessa categoria. 

Epilepsia 

A epilepsia e uma doenga cerebral caracterizada 
por uma predisposigao sustentada a gerar crises 

tabela 3 Principals causas de crise sintomatica 
aguda 

| k Hemorragia cerebral (hematoma intraparenquimatoso 
j ou hemorragia subaracnoidea) 

: * Traumatismo cranioencefalico (TCE) 

j a Isquemia cerebral 

s MeningoenceTaltte 

n Abscesses cerebrals 

| a Infecgoes parasitarias (p. ex., cisticercosa, 
toxoplasmose) 

j tq Trombose venosa cerebral (TVC) - pode causar 
j infartos venosos e hemorragias subaraenbideas 

j a Sfndrome da encefalopatia posterior reversivel (do 
[ ingles, PRES) 

| b Encefalites tnflamatorias ou imunomedladas 
I b Anoxia cerebral 
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tabela 4 Principais causas de arise sintomatica 
remota 

* Sequela de isquemia cerebral 

: a Sequela de hemorragia cerebral 

» Traumatismo cranloencGfalico (TCE) previo, com lesao j 
sequelar no parfinquima cerebral j 

r Neurocirurgia previo com area de encefaloma&cia j 
; 6i Sequela de infecgocs do siStema nervoso central (SNC) j 

epilepticas, na qual devem scr consideradas conse- 
qu&ncias ncurobiologicas, cognitivas, psicologicas 
e sociais das crises. Essa definipao requer a ocor- 
rencia de ao mcnos uma crise, dcsde que seja pos- 
sivel configurar que o paciente apresenta chance de 
ter novos eventos. Assim, o risco de recorrencia de 
uma crise epileptica e fundamental para que seja 
dcfinido o diagnostico da doen^a. 

Do ponto de vista pratico, a epilepsia pode ser 
definida como doen^a cerebral que se enquadra em 
uma das tres situaqoes (Tabela 5). 

Risco de recorrencia 

O risco de uma crise recorrer e um dos principais 
para metros que contribuirao para dccisoes tera- 
peuticas em medio e longo prazo c ja pode scr e$- 
timado a partir do atendimento inicial do paciente. 

Sabe-se que a ocorrencia de mais de uma crise 
em um intervalo de 24 horas nao aumenta a chan¬ 
ce de recorrencia futura quando se compara ik ocor¬ 
rencia de crise unica. 

As crises provocadas tern risco quase nulo de 
recorrer, desde que o fator causal seja resolvido e 
nao se repita. 

As crises sintomaticas agudas tambem guardam 
baixo risco de recorrencia, sendo este estimado ejn 
3-10%, segundo estudos populacionais e metanalises. 

Ja as crises sintomaticas remotas tem major 
risco de ocorrerem novamente, ja que, conformc 
sera discutido mais adiante, acontecem em um pa¬ 
ciente com historia previa de insulto neurologico 

tabela 5 DefiniQao de epilepsia (Internationa! 
League Against Epilepsy - 1 LAE) 

* Ao menos duas crises epilepticas nao provocadas (ou 
reflexas) ocorrendo em intervalo superior a 24 horas 

* Uma crise nao provocada (ou refloxa) o probabilidade 
de crises subsequentes que seja semeihante ao risco 
gera) de reccnc-ncia gpos duas crises nao provocadas, 
ocorrendo nos proximos 10 anos (pelo menos 60%) 

■ Diagnostico de uma slndromo epileptica conhecida 


e, potencialmente, com altera^ao sequelar em exa- 
me de imagem do encefalo. 

O risco pode variar de acordo com as causas da 
crise. A Tabela 6 mostra a diferen^a entre crises 
sintomaticas agudas e crises sintomdticas remotas 
no que diz respeito ao risco de recorrencia em etio- 
logias de AVC, traumatismo cranioncefalico (TCE) 
c infccqoes no sistema nervoso central (SNC). Ob¬ 
serve que o risco de recorrencia quando a crise 
acontccc na fasc aguda ainda pode scr considerado 
baixo, exceto quando a causa e AVC. Entretanto, se 
a crise acontece apos a fase aguda, o risco se eleva, 
de modo que o paciente e considerado portador de 
epilepsia. 

As crises espontaneas (nao provocadas c nao 
sintomaticas agudas) apresentam um risco maior, 
entre 30 e 50%, de recorrencia. A prindpio, essas 
crises nao levam necessariamente ao diagnostico 
de epilepsia, a menos que o paciente tenha fatores 
conbecidos que aumentem seu risco de ter novas 
crises espontaneas. Se, mediante avaliaqao clinica e 
de exames, for possivel pressupor risco elevado de 
recorrencia, mesmo apos uma Ulrica crise, nao ha 
necessidadc de esperar novos eventos para estabe- 
lecer condutas terapfiuticas. 

Apos uma segunda crise nao provocada, o ris¬ 
co estimado de um novo cvento eleva-se para 70 a 
80%, o que leva a um diagnostico de epilepsia. 

Predizendo o risco de recorrencia apos 
crise unica nao provocada 
Quando o paciente apresenta apenas uma crise, 
porem nao provocada por conduces clinicas e nao 
justificada por patologias neurologicas agudas, de- 
ve-se tentar estiinar o risco dc recorrencia confor- 
me alguns dados de historia clinica e exames com- 
piementares. Os principais fatores associados a 
recorrencia de crises e o auinento do risco relativo 
estao dispostos na Tabela 7. 


tabela 6 Risco de recorrencia segundo etiologia 
e tempo (aguda x rennota) 



Risco de recorrencia 

Etiologia 

Sintomatica 

Sintomatica 


aguda 

remota 

AVC 

; 33,0% 

! 71 a 5% 

| TCE 

: 13,4% 

46,6% 

| IrtFocQuo do SNC 

j 16,6% 

63 r 5% 


AVC; acidonto vascular cerebral; SNC: sistema nervoso 
central; TCE: iraumatismo cranloenoefalica 
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tabela 7 Principals preditores de recorrencia de crises e aunnento do risco relativo 

Principals preditores de recorrencia Risco de recorrencia Aumento do risco 

relative x controls 

Lesao cerebral previa (sequelas de TCE f : ■ Em 1 ano - 26% [ 2 f 55 (1C 95% 1,44-4,51) 

AVG, neoplasias cerebrals etc.) - pacien- » Em 3 anos -41% 

tes com crise sintomatica remota (que * Em 5 anos - 48% 

passarao a ter o diagnostico de epilepsia) 

; EEG ; * Normal - 30% 2,16 (1C 95% 1,07-4,38) 

i n Anormalidade nao epileptiform©-45% 

| a Anormalrdade epileptiforme - 60% 

Anonmalidade em neuroimagem (que S - : 2,44 (1C 95% 1,09-5,44) 

possa estar potencialmcnto implicada na 
genese da crise) 

i Crise noturna (durante o sono) - i 2,1 (tC 95% 1,0-4,3) 

Adoptada do Shinnard ot al, Pediatrics (1996); Academia Americana de Neurologia (2015). AVC: acidente vascular cerebral; EEG; 
elotroencofalografia; TCE; traumatismo cranioencefalico. 


Outros fatores tambem associados a maior ris¬ 
co de recorrencia de crises epilepticas, porem com 
menor evidencia estao dispostos na Tabela 8. 

ABORDAGEM AO PACIENTE COM PRIMEIRA 

CRISE EPILEPTICA _ 

Anamnese 

A historia clmica e, de fato, a principal etapa para 
o manejo do paciente* Ela deve ser bastante minu- 
ciosa, visando caracterizar adequadamente o even- 
to paroxistico. Os principals objetivos durante a 
anamnese sao: 

■ Corroborar suspeita de evento dc natureza epi¬ 
leptics 

■ Levantar suspeita acerca de possfveis diagnos¬ 
tics diferendais (Tabelas 9 c 10), 

» Identificar possiveis docn^as clinicas e/ou neu- 
rologicas agndas que possam scr implicadas na 
etiologia do evento* 

tabela s Fatores associados a maior chance de 
recorrencia de crises apos uma primeira ertse 
espontanea 

Principals (maior Secundarios 

evidencia) 

Historia previa dc Criso de inicio focal i 

insufto ao SNC ; 

1 Lesao presumivelmente Exame neurologico anormal 
epileptogenica em 
exame de imagem 

■ EEG com atividacls Historia familiar de epilepsia 

I epilcptiforme 

: Crise ocorrida durante Presenpa de paralisia de Todd 
| osono 

EEG: etetroGncefaiografia: SNC; sistema nervoso central. 


tabela 9 Principal diagnostics diferencrais de 
crises epilepticas 


u Stncope e outras causas cardidogicas (Tabefa 10) 
n Amnesia global transitoria 
E e Aura de enxaqueca 


e Ataque isquemico transitdrio, em especial limb 
shaking (fenomenos motoros em paciente com 
isquemia transitoria) 

* Alaques de panico 
e Narcolepsia e outros disturbios do sono 
» Disturbios paroxisticos do movimento (disdnesias) 


{ 


« Delirium 


» Crises nao epilepticas psicogknicas (CNER) 


■ Reconheccr dados de historia que sugiram uma 

possivel sindrome epileptica. 

Na Tabela 11 estao algumas perguntas centrals 
para direcionar a avaliaqao diagnostics do pa¬ 
ciente, 

Sempre que possivel, uma testemunha do even¬ 
to deve ser tambem entrevlstada* Quando o pacien- 
te tern o evento na presen^a de terceiros que sao os 
mesmos que o acompanham durante o atendimen- 
to 5 essa tarefa e facil Entrctanto, sc o paciente esta- 
va sozinho durante a crise ou foi resgatado de am- 
biente publico sem acompanhantes, uma descriqao 
complete do episodio nao sera possivel Isso porque 
e coirmm que tenha havido ao menos um periodo 
dc comprometimento da conscience e quaisquer 
manifesta^oes que tenbam ocorrido duiante esse 
periodo (clonias, automatismos, fala) nao poderao 
ser informadas pclo paciente. 
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Tabela io Caracteristicas diferenciais entre sincope e arise epil^ptica 

Sfncopes Crises TCG 


; Ocorr§ncia 

Circunstanciais 

Espontaneas j 

1 Duragao* 

< 30 s 

1 -2 min 

! Evento precipitante 

50% dos casos 

£ comum nao haver nenhum 

| Queda 

Fladda ou rfgida 

Rfgida 

Convulsdes 

00% sao breves, arrftmicas, multifocais 
ou genoralizadas 

2-3 min, ritmicas, generalizadas 

: Olhos 

Abertos; desvjo para cima ou para 0 
fado transitbrio 

Abertos; desvio sustentado por alguns segundos E 

AJucinagoes 

i Tardias 

. ..... .. . T .._ . 

Podem preceder crises TCG (aura olfativa, 

| gustativa, sensagdes psiquicas) 

| Oor da face 

| Palida 

| Gianotica 

i Hiporsalivagao, sialorrora 

j Ausente 

[ Comum 

Incontinenda 

| Gomum 

| Gomum 

: Mordedura de lingua 

[ Rare 

; Gomum 

j Tempo para recuperagao 
] 

| < 30 s, sem comprometimento da 
| consciencia ap6s termino 

1-2 min, sendo comuns confusao e sonol&icia 
: pds-ictal 


Obs,' opcsar de a historic ch'nlca ser o principal Instrumento para guisr a diferenciagao entre sfncopes 0 crises, pode ser diffcil, na 
pratlca clfnica, julgar detcrminados eventos, pois as caracteristicas deles se sobrepdem. E comum o termo “sfncope convulsiva* 
para os casos de sine ope que envolvem abalos motcrss ou mioelonss (podem ocorrer em ate 90% dos casos). Nao ha maior risco 
para epilepsia ou crise epildptica caso a sfncope apresente sssas caracteristicas. 

* Durague do evento e gravidade da perda de conscience nao aumentam aacuracia diagndstica. TCG: t uni co-cl on icas generalizadas. 


TAbela 11 Roteiro de perguntas para direcionar anamnese de uma primeira crise epileptics 

* Qual o primetro sinal ou sintoma (roferido pelo paciento e/ou presenciado par testemunha)? 

Obs.: o sinal ou sintoma clfnico mats precoce 6 o que tem maior nelevancia para localizar a provavel area cerebral de 
; origem da crise. 

: « Qual a sequencia de eventos durante a crise (p. ex., primeiro houve interrupgao do com portamento, seguida de 
movimentos mastigatorios e versao cefalica; miocEonias seguidas de perda de consciencia e abalos generalizados)? 

b * Quanto tempo durou a crise? 

Obs.: 6 muito comum um tempo referido excess ivamente longo. A ansiedade de presenciar uma crise leva a uma 
perceppao aumentada do tempo de duragao, Alternativamente, o tempo de recuperagao, isto 6, o tempo ate “voitar ao [ 
normal", pode ser inclufdo* sendo referido um tempo que nao representa apenas a crise, mas tambem 0 perfodo 
pdS“lctal agregado. 

h Ficou confuso ou sonolento apos o t^rmino da crise? Em quanto tempo voltou ao normal? Houve afasia durante ou 
ap6s a criso? i 

Qbs.: a presenga de afasia pode ajudar na lateralizagao do evento - em geral, a presenga de afasia denota crises 
. envolvendo o hemisferio dominanta 

> Quais as condigoes em que ocorreram eventos precipitantes? 

Em vigjiia ou durante o sono? I 

~ Durante atividades fisicas ou esforgo? 

Tevo privagao de sono na noite anterior? j 

Uso de alcool g/ou outras substancias? Abstinencia? 

\ Ambient© com estimulagao Iuminosa intermitente? i 

Duranto rofeigao ou alguma outra atividade especffica? 

Houve cefaloia subita associada? 

_ Trauma craniano imedlatamente antes do evento? 

Usou nova mcdicagao por algum motive medico ou houve alteragao de dose de remrclios em uso? 


Tambem e importante questionar ativamente 
sobre a presenga dc crises previas, mesmo que satis, 
Para isso, pode-se oferecer opgoes aos pacientes, 
dcscrcvcndo paradas romportamentais e automata 


mas, que maitas vezes podem ter passado desperce- 
bidos, pois nao sao reconhecidos como ‘crises” ou 
“convulsoes” por grande parte dos pacicntes. E co¬ 
mum encontrar historia dc pelo menos uma crise 
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anterior em aproxiinadamente 50% dos pacientes 
apos uma suposta prime!ra crise referida, Esse dado 
e fundamental, pois uma segunda crisc nao acarreta 
um risco de recorrcncia significative o snficiente para 
considcrar o diagnostico dc epilepsia. Com base nis- 
so, deve-se iniciar terapia anticonvulsivante. 

Consideremos como exemplo um adolescentc 
com crisc tonico-clonica generalizada (CTCG) que, 
apos noite de priva^ao de sono e libagao alcoolica, 
procura atendimento de urgencia por conta de ter 
tido a primeira crisc. Questionado ativamente, o 
pacientc informa que costuma apresentar “choqui- 
nhos” nos membros superiores quando acorda pel a 
manha, ehegando a derrubar objetos, principal men- 
te se esta muito cansado. Essa historic ilustra um 
provavel quadro de epilepsia miodonica juvenil - o 
paciente teve tuna primeira CTCG apos desenca- 
deantes tipicos, porem, ja vinha tendo mioclonias 
ha mais tempo. 

Antecedentes patologicos pessoais, como crises 
febris na infanda, complicates perinatais, trauma 
craniano ou AVC previos e docn^as ssstemicas as- 
sociadas (neoplasias, imunodcficiencias> docnqas 
autoimunes etc.) sao importantes para ajudar a 
cstabelecer um possivd diagnostico etiologico. 

Historia familiar de crises e/ou de epilepsia 
tainbem deve ser questionada quando possivd, 

Exame ffsico 

O exame inicial e semelhante ao de qualquer pa¬ 
ciente em avalia^ao de urgencia, devendo estar 
voltado para a identifica?ao de sinais de Lnstabili- 
dadc clinica. 

Pesquisa dc sinais de hipotensao postural pode 
scr adequada confer me a suspeita clinica de sinco- 
pes como diagnostico diferencial dos cventos refc- 
ridos. Estigmas de trauma podem scr uteis na ari¬ 
sen cia de infermante ou testemunha do evento. 

O exame neurologico deve ser detalhado, com 
enfoque para: 

■ Nivel e contciido de consciencia. 

B Linguagem (capacidade de nomear objetos, 
man ter discurso, compreensao de comandos c 
perguntas), 

« Present de sinais focais - deficits mo tores, sen¬ 
sitives c atendonais {bemincgligencia). Tais de¬ 
ficits podem cor responder a paralista de Todd 
(deficit pos-ictab reversivel e transitorio), a si¬ 
nais dc patologias neurologicas agudas ou a se- 
qudas previas* 


“ Fundo dc olbo. 

» Rigidcz dc nuca. 

Exames compSementares 
Exames laboratory is 

Inicialmcnte, visam a identificagao dc disturbios 
hidroeletroliticos e/ou metabolicos e de alt erases 
sugestivas de processos infecciosos/inflamatorios, 
devendo fazer parte da rot inn de avaliapao de uma 
primeira crise (Tabela 12)* 

A dosagemde creatinofosfoquinase (CPK) pode 
estar aumentada no caso de crises com manifesta- 
(joes motoras significativas. Entretanto, pode tam- 
bem estar aumentada por outros fatores (p. ex., 
trauma e medicares de uso intramuscular), Alem 
disso, um valor normal nao descarta que o pacien¬ 
tc tenha tido crises, mesmo se do tipo TCG. Assim, 
seu resultado nao altera o radodnio dinico diag¬ 
nostico ou tcrapeutico. 

Outros exames, como sorologias virais, autoan- 
ticorpos c nivel scrico de farmacos antiepilcpticos 
podem ser empregados, conforme suspeita clinica. 
Tais exames nao sao disponiveis de forma imediata 
ou no ambito da urgencia, mas seus resultados podem 
ser uteis para a investigate subsequente do caso, 

Neurofmagem 

Exames de neuroimagem fazem parte da investiga¬ 
te de toda primeira crise epileptica* A tomografia 

tabela 12 Exames laboratoriais na invest igagao 
de primeira crise 
m Giicemia 

. w Eletrolitos: sodio, magnSsio, ealeb e ftisforo 
k Hemograms 
. VHSePCR 
j* Ureia e creatinina 
■ TGO, TGR amunia 

* Gasometria 

* CPK 

; » HIV e outlets sorologias 

w Pesquisas de doengas autoimunes (FAN, anltcandtofi- 
pina> anticoagulants lupico etc.) 

* Toxicol ogi a 

* Nivel serico de farmacos antiepilepticos (quando 
opropriado) 

CPK: creatinofosfoquinass; FAN: 1'ator antinticleo; PCR: 
proteins C-reativa; TGO: transaminase glutamico-oxala- 
cetica; TGP; transaminase glutamico-pimvica; VHS: 
velocidade de hemosscdimontacao. 
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computadorizada (TC) do crtmio e o exame mats 
acessivd e de rapida execugao, devendo ser realiza- 
da cm todos os pacicntes. O uso de contraste e re- 
comcndado, quando nao hoover contraindicates, 
Alguns dados cltnicos devem ser observados, pois 
fazem aumentar a suspeigao dc uma lesao cerebral 
aguda (Tabela 13). 

A resson&ncia magnetica (RM) e importantc 
principal men te nas crises de initio focal on quando 
nao ha causa identificada (crises espontaneas). Na 
maioria dos casos, podcra scr feita cm nivel ambula- 
torial, como parte da investigagao de um possivcl 
diagnostics) de epilepsia (Tabela 14). No entanto, sc 
ainda houver suspeita de lesao ncurologica aguda 
como fator causal para a primeira crise, apos uma TC 
de cranio normal, o paciente deve ser submetido a 
RM ainda no contexto de urgencia, em ambito hos- 
pitalar. Isso se aplica, por exemplo, a casos em que ha 
suspeita de encefalites imunomediadas, meningoen- 
cefalite herpetica com TC inalteradu e eventos isqu6- 
inicos agudos nao evidenciados pela TQ entre outros, 

Eietroencefaiograma (EEG) 

E um exame que avail a a atividade eletrica cerebral 
e, por isso, faz parte da avaliagao de uma primeira 
crise epileptics Estima-sc que 23% dos exames de 
EEG feitos apos primeira crise sao anormais e, se 
reali 2 ados nas primeiras 24-48 h apos o even to, ate 
70% serao anormais. 

tabela 13 Principals fatores de risco para sus- 
peigao clinica de patologia neurologica aguda 

k Febre: considerar possibilidade de encefalites/ 
meningoencefalites infecciosas 

i h Imunodeprimidos (HIV transplantados, em uso de 
: corticosteroids): maior predisposigao a infeegees do 

SNG, como neurotoxoplasmose e menlngoencefaNtes j 

* Histdria deTCE 

» Anticoagulagao 

* Histdria do neoplasia: conskJerar possibifidado do 
f metasiases de SNC ou mesrno carcinomatose 

menfngea 

■ Sinais ncurdogicos locais (antes ou apos a crise) ou : 
fundo do olho com sinats do popilodoma 

s Crises com manifestagao molora focal 

■ Meragao do nivef de consciencia 

■ Cefaleia persistente ! 

j n Idade > 40 anos ; 

SNC: sistema nervoso central; ICE: traumatismo 

cranioflncefMco. 


taoela 14 Causes de epilepsia estrutural identifi- 
cadas por ressonancia magnetics de encefalo 

e Displasias corticais locals 
I » Esclerose de hipocampo 

| » Malformagdes do desenvoivimento cortical 
1 (polimicrogiria, lisencefalia, heteropia nodular 
! periventricular) 

. » Neoplasias de sistema neivuso ceniial (p. ex., 
gliomas de baixo grau, hamartoma hipotalamico) 

* Esclerose tuberose 


Um rcsultado normal de EEG nao exclut que o 
paciente tenha apresentado ou venha a apresentar 
novas crises, bem como nao exclui um diagn6stico 
dc epilepsia se houver cssa suspeita clinica. 

Entre as altcra^ocs possiveis no EEG, cxistem 
anormalidades nao epileptiformes (como alenteci- 
mento da atividade de base, descrito coino surtos 
de ondas lentas ou desorganiza^ao da atividade 
el&rica cerebral) e as anormalidades epileptiformes; 
estas descritas como paroxism os epileptiformes 
(ondas agudas, espiculas, ondas lentas agudizadas, 
complexos de esplcula-onda, ritmo rapid o etc.). 

A presents de paroxismos epileptiformes nao 
signiflca crise epileptics e nem necessariamente 
epilepsia. Eles sao marcadores da doen^a, mas po- 
dem cstar presentes em individuos que nunca live- 
ram uma crise; por isso, isoladamente, nao sao in¬ 
dicatives da neccssidade de se instituir tratamento 
anticonvulsivante. 

No contexto da primeira crise, o EEG pode 
contribuir para: 

■ Classificar as crises (focal x generalizada), quan¬ 
do a historia clinica nao foi suficientcmente es- 
clarccedora. 

* Identificar sindromes epilepticas especjficas 
(principal mente as epilepsias generalizadas idio- 
paticas da infancia e adolcsccnda, que tem acha- 
dos tipicos de EEG). 

■ Estimar o risco de recorrencia, ja que um EEG 
alterado representa maior risco dc recorrencia 
(util para decisao terapeutica). 

O EEG deve respeitar algumas condi^oes tec- 
nicas para que scu rcsultado seja considerado sa- 
tisfatorio {Tabela 15). Tais condi^oes, con forme 
apresentadas na tabela, aplicam-se a um exame de 
rotina, com paciente consciente. Se houver rebai- 
xamento do nivel de consciencia ou confusao men¬ 
tal, o exame devera ter registro mais prolongado, 
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preferencialmente com registro concomitante de 
video pela possibilidade de estado de mal epilepti- 
co ou de crises reentrantes (ver capitulo "Abordagem 
ao estado de mal epileptico”}- 

Exame do liquido cefalorraquidiano (LCR) 

A pungao lombar para coleta do LCR dcve sem- 
pre ser considerada na investigagao de urn pa- 
ciente com primeira crise, sendo obrigatdria se 
houver suspeita de infecgao do SNC ou de neo¬ 
plasia e em pacientes com imunossupressao (HIV, 
transplantados e aqueles com doenga autoimune), 
Devem ser afastadas contraindicagoes, coino le- 
sao intracraniana com efeito de massa, coagulo- 
patia (em especial pelo uso de anticoagulantes 
ou plaquetopenia), lesoes cut&neas lombares 
extensas ou alteragoes anatomicas significativas 
no local de pungao. 

Nos casos de primeira crise s o LCR so devera 
ser coletado apos o exame de imagem. 

Em situates em que nao ha causa definida para 
a crise, o exame do LCR tambem podera ser util, 
podendo ser particularmente importante na inves- 
tigagao de doengas imunomediadas. 

Outros exames 

Outros exames podem ser considerados em casos 
sekcionados, como rastreio toxicologico na suspei¬ 
ta de intoxicagao exogena e pesquisa de autoanti- 
corpos no LCR, entre outros. 

A dosagem de prolactina, citada em algumas 
fontes bibliograficas, pode ser empregada. O hor- 
mdnio pode estar aumentado nas crises tonico- 
-clonicas generalizadas, entrefanto a sensibilida- 
de e, no geral, baixa (34-100%), nao podendo ser 
utilizada para descar tar ctiologia epil^ptica quan- 
do esta normal. 

tabela 15 Concligoes tecnicas ideals do ele- 

troencefalograma ( EEG) de rotina _ 

! n Duragao minima: 20-30 minutos ; 

| a Registro em vigllia, sonolencia e sono j 

! n Metodos de ativagao (exceto se o paciente apresenta | 
contraindicagao): abertura e fechamento ocular; 
fotoestimuiagao intermitente; hiperpneia e privagao de ; 
; sono (orientada no preparo do exame) 

Obs.: e comum que o EEG nao esteja drsponlvel para 
realizagao no pronto-socorro. Na rraior parte dos cases, e um 
exame que podera ser realizado ambulatorialmente para 
investigagao, seo paciente estiver com nEvel de oonsciencia 
normal e nao t^ouver suspeita de causas agudas neurdogicas. 


TRATAMENTO _ 

Abordagem inlclal 

Frequentemente, o paciente chega ao pronto-socor- 
ro apos o termino da crise, podendo estar ainda 
confuso ou totalmente recuperado. 

Se o paciente chega ainda em crise, medidas de 
suporte de vida, com monitoriza^ao de sinais vitais, 
aferigao da glicemia capilar, avalia^ao de vias aeneas 
e estabelecimento de acesso periferico estao indi- 
cadas. Alem disso, durante o atendiinento iniciai, a 
coleta de sangue para iniciar investiga^ao labora- 
torial ja devera ser realizada. 

Ainda quando o paciente chega em crise, deve 
ser instituido tratamento de urgencia. A medica^ao 
indicada para abortar uma crise em curso sera um 
benzodiazepinico. As recomenda^oes para uso no 
Brasil sao: 

» Diazepam intravenoso (IV): dose iniciai de 10 
mg para adultos; 0,15 a 0,2 mg/kg/dose para 
crian^as ou pacientes com menor peso, poden¬ 
do ser repetida dose adicional, sc nccessario 
(ate duas vezes). 

■ Midazolam intramuscular (IM): dose iniciai de 
10 mg se > 40 kg; reduzir para 5 mg se peso en¬ 
tre 13 e 40 lcg; nao ha recomenda<;ao para re- 
petiipao. 

Preferencialmente, a adminislrayao do benzo- 
diazepinico deve ser feita ja pela equipe de resgate 
em ambiente pre-hospitalar, o que reduz a chance 
de complicates. 

Quando instituir tratamento profilatico 
para novas crises 

Nos casos de crise provocada, tendo sido resolvi- 
do o fator causal, como uma hipo/hipergliceinia, 
por exemplo, e possivel que o paciente nao preci¬ 
se fazer uso de qualquer anticonvulsivante. Entre- 
tanto, se houver uma causa de resolu<^ao menos 
imediata, como por exemplo um quadro de sepse 
em que o paciente permaneceu com disfuntjao 
neurologica durante um perfodo da interna^ao, 
ou mesmo se houver uma lesao cerebral aguda 
(TCE, AVC), recomenda-se o uso por tempo limi- 
tado de um antiepileptico. A principio, sugere-se 
um tempo mddio de 12 semanas apds resolucao 
do quadro agudo. Apds esse periodo, deve ser con- 
siderada a retirada gradual do farmaco se o pa¬ 
ciente nao apresentar novos episodios (p. ex., 
crises sintomaticas remotas). 
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Aten^ao! 

Uso da fenitoina 

■r Nao deve ser iniciada de rotina para quaiquer pa- 
ciente com uma primeira crise, 

* Sua indicacao e para pacientes com crises recor^ 
rentes ou quc noo apresentaram recuperagiio do 
nivel de consciencia apos uma crise (suspeita de 
estado de mal epileptico nao convulsive), 

k Dose de ataque: 15-20 mg/kg peso, diluidos 
em soro fisiologico 0,9% e administrada em bom¬ 
ba de infusao a uma velocidade de 50 rrWmin, 
com uso de filtro de Imha. 

* Idosos e candiopatas ou antecedente de arritmia; 
a velocidade pode ser de 20-25 mg/min* 

- Deve ser administrada sempre com paciente em 
decubito e corn monitorizagao de frequencia car- 
dfaca e pressao arterial, 

* Principals efeitos colaterais: ardencta e descon- 
forto no local da infusao; bradiarritmias e hipo- 
tensao; bloqueio atrioventricular; tontura e nau¬ 
seas; ataxia e nistagmo. 

Obs.; se o paciente for alergico a fenrtoina, outras op- 
goes de drogas de uso parenteral devem ser consi¬ 
derate s para prevenir recorrencias de crises agudas. 
0 fenobarbita! e o valproato de sddio (atuaimente in- 
disponivel, pois sua produgao fol descontinuada no 
Brasil) sao opgoes possfveis, Atuaimente ( no Brasil, 
temos tambem a lacosamida IV como opgao. Caso o 
paciente a presente crises recorre rites, mas sem al- 
teragao de nfvef de consciencia (p, ex, T crises focais 
percept]vas) e nao possa utilizer nenhuma droga IV 
disponivel, £ possfvel constderara administragao de 
urn antiepileptico que possa ser rapidamente titula- 
do por via cnteraL Como drogas uteis nesse contex- 
to P pode-se citar levetiracetam, topiramato, valproato 
de sddio e benzodiazepfnicos* 


Se houve uma causa aguda neurologica e esta 
deixou sequoias estruturais, como uma area de en- 
cefalomalacia de um AVC ou TCE, e possivel que 
essa lesao sirva de substrate epileptogenico no fu- 
turo (conforme apresentado na Tabela 6), Isso nao 
impede quc o anticonvulsivante sc]a retirado, porihn, 
ideal monte, o paciente devem passar por um sogul- 
mento neurologico c realizar novos examesde ima- 
gem e EEG, de modo que o risco dc rccorrencia seja 
avaliado antes de se considerar a suspensao. 

Se o paciente, apos a primeira crise* nao teve 
um fator causal agudo identificado, a decisao por 
instituir tratamento com farmaco antiepileptico em 
longo prazo deve levar em conta o risco de recor- 
rencia, as consequencias sociais e professionals de 
uma nova crise, a eficAcia esperada do tratamento 
proposto, bem como seus possfveis efeitos colaterais* 


Assim, consideremos, por exemplo, um pacien- 
tc que apresenta uma primeira crise nao provocada 
e que tern exames de imagem c de EEG normals, 
mas quc trabalha como motorista de transportc 
publico ou como seguranga noturno, Apesar de um 
menor risco teorico de recorrcncia, uma nova crise 
poderia ser catastrolica para si mesmo ou para ter- 
ceiros, ja que implicaria risco de lesao grave* O 
contexto social profissional deve, portanto, ser lc- 
vado em consideragao para a decisao terapeutica, 
Alem disso* sabe-se que iniciar uma medicagao 
antiepileptica reduz em 35% o risco absoluto de 
uma segunda crise nos proximos dois anos, mas 
nao mu da a historia natural da epilepsia (nao pre¬ 
vine refratariedade ncm aumenta chance de remis- 
sao das crises), Mesmo assim* diminuir a incidencia 
de crises mais precocemente pode ser benefico ao 
implicar menor rcstrigao para dirigir veiculos e 
menor risco dc addentes nesse periodo* 

Do ponto dc vista da tolerabilidade ao trata¬ 
mento medicamcntoso, a incidencia de efeitos co¬ 
laterais e de 7-31% para os farmacos antiepilepticos 
de primeira geragao {fenitoina, fenobarbital* car- 
bamazepina c lamotrigina), sendo a maior parte 
desses efeitos Lcve e reversivcl. Em alguns casos, os 
efeitos adversos podem ser limitantes, inviabilizan- 
do o uso de determinado medicamento* Alem dis- 
so* alguns efeitos colaterais podem acarretar piora 
substancial da qualidade de vida e do rendimento 
cognitive, conforme o farmaco sclecionado. Assim, 
o possivel impacto de determinada medicagao tam- 
bem deve ser levado cm consideragao para a deci¬ 
sao dc instituir terapia anticonvulsfvante* 

SITUAQOES ESPECIAIS __ 

Idosos 

Pacientes com primeira crise apos 60 anos sem¬ 
pre devem ser considerados como portadorcs dc 
lesao estrutural nova em potcncial, o que motiva 
investigagao complementar mais detalhada e, 
possivelmente* RM de encefalo ainda no contex- 
to agudo, 

A principal causa de crises sintomaticas nessa 
populagao c doenga cerebrovascular, incluindo as 
isquemias subclfnicas e sutis, mais bem identifica- 
das na rcssonancta magnetica. 

Mesmo quando a semiologia e dc crisc tonico- 
-clonica generalizada, as crises no idoso devem ser 
presumidas como dc inicio focal, perseguindo-sc o 
diagnostico de uma potencial lesao estruturaL 
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Por fim, ressalta-se que o risco de recorrencia 
e mais elevado nessa faixa etaria* uma consequencia 
das causas mais prevalentes, que incluem insulto 
neuroldgico previo ou agudo. Desse modo, o trata¬ 
mento anticonvulsivante apos uma primeira crise 
deve ser considerado. 

Escapes de crises em pacientes 
previamente epilepticos 
A principal causa de escape de crises em urn pa- 
ciente sabidamente epileptico e previamente bem 
controlado e a perda dc adercncia ao tratamento. 
Isso pode acontecer porque o paciente esquece 
doses, descontinua a medica^ao por efeitos adver- 
sos ou nao consegue adquiri-la. Alternativamente, 
pode ocorrer escape de crises durante uma mu- 
dan^a no esquema posologico ou por interagao 
medicamentosa nova, alterando o nivel serico dos 
anticonvulsivantes e, portanto, a eficacia da dose 
em liso. 

Nesse cenario, dosar nivei serico dos medica- 
mentos pode ser util no proprio contexto de urgen- 
da, a fim de confirmar aderfincia, A16m disso, 6 
recomendado avaliar presen^a de alteraqoes meta- 
boiicas e de distiirbios hidroeletroliticos, glicemicos 


e/ou infecciosos que possam estar se sobrepondo 
ao quadro e contribuindo para descompensar o 
controle de crises, 

Casos de epilepsia de diflcil controle, com re- 
fratariedade ja conhecida ao tratamento medica- 
mentoso, devem ser encarados com algumas par- 
ticularidades. £ preeiso sempre questionar se a 
crise teve semiologia habitual e qual a frequencia 
previa de crises desses pacientes. Nem sempre 6 
preciso modificar o tratamento em carater de ur- 
g£nda se o evento esta dentro do esperado para o 
paciente, entendendo que as crises ocorrem de ma- 
neira aleatoria, com flutuapio na frequencia, 

O tratamento em caso de escape de crises deve 
ser individualizado. E possivel ajustar a dose das 
medicares em uso, reestabelecer tratamento se ele 
foi abandonado pelo paciente ou mesmo considerar 
associar nova droga - benzodiazepmicos podem 
ser uma boa op^ao pelo rapido efeito e boa eficacia, 
com preferencia para dobazairu 

RESUMO FINAL - CHECK-USf PARA 
ATEN PIMENTO E FLUXOGRAMA BASICO 

■ Evento e sugestivo de crise epileptica? QuaLs os 

possiveis diagnostics diferenciais para o caso? 


Evento sugestivo de crise epileptica 

i 

Estabiiizagao cltntca 
Aspiragao, oximetris/O^ 
suplementar 
Decubito lateral 
Monitoriza^ao de sinais vitais 
(PA, FC r giicemia capifar) 

Acesso venose 

Tiarnina 100 mg IV + giicose 50% 

50 mL (se etilismo/desnutrigao) 

Histdria e exame fisico geral 
Atengao: fundoscopia, sinals 
focais, crises sutis, rlgldez de nuca 
Historia de epilepsia? 


figura l Evento sugestivo de crise epileptica. 

Beta-HGG: gonadotroftna corionica humana; CPK: creatinofos-fbquinase; ECG; ©letrocardbgrama; EEG: eletroencefalograma; 
FC: frequencia cardiaca; LCR: Ifquido cefalorraquidiano; PA: pressao arterial; PGR: protefna G-reativa; SNG: si sterna nervoso 
central; TG: tomografia computadorizada. 


Exames laboratoriais (glicemia, PGR, Na r 
Ga, Mg, R ureia, creatinine gasometria 
arterial, hemograma, enzimas hep&ticas, 
CPK, troponlna), ECG, beta-HCG 

111 


TC de cranio 
Ressonancia 


EEG 


Toxicoiogico 


1 


LCR na maioria dos casos, especialmente 
suspeita de infecgao do SNG, neoplasia 
metastatica, hemorragia meningea 
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Anamnese: minuciosa, incluir dados do obser- 
vador que testemunhou evento. 

Causa: exaraes complementares. 

Crise provocada x aguda sintomatica x remo- 
ta sintomatica/epilepsia. 

Iniciar droga antiepileptica? Qual o risco de re- 
correncia estimado, qual o impacto de uma nova 
crise na vida pessoal e profissional do pacien- 
te e riscos/implicapoes do tratamento? 
Orientates (seguimento, direpao de veiculos, 
trabalho, pratica de esportes, situa^oes de risco 
em caso de crise). 
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Abordagem do estado de mal epilSptico 
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Pontos importantes 

■ 0 estado de msl epileptico (EME) resulta do dese- 
qullfbrio entre mecanismos excitatbrios e inibito- 
rios, gerando atividade eletrica cerebral epilepti- 
forme anormalmente prolongada ou reentrante. 

■ Classicamente, define-se EME como crise com du- 
ragao de 30 minutos ou como crises reentrantes 
sem recuperagao do nive! de consciencia entre 
elas. Operacionalmente, o EME e definido em urn 
tempo T1 (a partir do qual se sabe que as crises 
nao cessaram de modo espontSneo) e um tempo 
T2 (a partir do qual lesao neuronal e consequen¬ 
ces em longo prazo poderao ocorrer), Para crises 
tonico-clonicas generalizadas, o T1 e de cinco mi¬ 
nutos, ou seja, apos esse tempo, nao se espera 
que a crise seja interrompida sem a adnrtlnistra- 
gao de medicamentos. 

■ 0 EME pode ser convulsivo (EMEC), quando exibe 
manifestagoes motoras exuberantes e bifaterais, ou 
nao convulsivo (EMENC), quando nao ha sinais e 
sintomas motores ou estes sao sutis ou subclfnl- 
cos, Mo caso do EMENC, o diagndstico dependera 
do eletroencefalograma (EEG) para ser confirmado. 

■ Todo paciente que apresenta EMEC e persiste com 
alteragao do nfvet de consciencia apos cessadas 
as manifestagoes motoras deve ievantar suspeF 
ta de um possfvel EMENC em curso. 

■ 0 tratamento de prime ira linha do EME se da com 
uso de benzodiazepfnicos. A segunda linha inclui 
anticonvuisivantes de uso parenteral. A terceira, 
por sua vez, da-se com drogas anestesicas e $e- 
dativas de infusao continua. 


EPIDEMIOLOG1A __ 

O estado de mal epileptico (EME) tem incidencia 
estimada de 10 a 41 casos por 100,000 habitantes, 
confer me estatisticas norte-americanas. Ate 60% 
dos casos ocorrem em pacientes sem diagnostico 
de epilepsia previa, podendo ser atribuidos a causas 


* 0 EME que nao cessa apos terapia de segunda li- 
nha e considerado refratario, 0 EMENC que per- 
siste apos introdugao das drogas de terceira linha 
e drto super-refratario. 

* Quando o EMENC nao envofve alteragao do nfvet 
de consciencia, deve-se priorizar as drogas de se¬ 
gunda linha (associando-as) ou mesmo o uso de 
anticonvuisivantes de uso enteral (que permitem 
titulagao rapida). Assim, evitam-se farmacos de in¬ 
fusao contfnua que demandam intubagao orotra- 
queal e prolongam tempo de internagao em UTI. 

» Apos o EME ser controfado, recomenda-se moni- 
torizagao com EEG contfnuo pelas proximas 24 ho- 
ras. Se houver persistence de alteragao do nfvel 
de consciencia, esse tempo deve ser estendido 
para 48 horas ou mais T a depender do caso, 

» A resoiugao eletrografica do EME e aceitavel como 
meta do tratamento com drogas de infusao conti¬ 
nua, nao sendo obrigaferio que o paciente entre 
em surtossupressao, 

* O progndstico do EME depende principalmente da 
sua causa, sendo as causas agudas, em especial 
a encefalopatia anoxica, as que guardam maior 
morbimortalldade. Fatores como idade, tempo de 
duragao do EME e presenga de comorbidades clF 
nicas conferem pior prognostico. 

* Alem do risco de obito T o risco de sequelas, espe- 
cialmente cognitivas, determfnando graus varia- 
veis de incapacidade, atesta a gravidade potencial 
de todo quadro de EME. 


agudas ou cronicas, O acidente vascular cerebral 
(AVC) figura como a patologia aguda mais frequen- 
te entre as causas de EME. 

Entre os pacientes com diagnostico previo dc 
epilepsia, a perda da adesao a terapia medicamen¬ 
tosa e a causa mais frequente de EME. Estima-se 
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que 4 a 16% dos pacientcs epilepticos experimen- 
taram ao menos um cpisodio de EME na vida. Os 
picos de mcidencia ocorrem cm crian^as menores 
de 10 anos e em adultos coin idade acima dos 50 
anos. 

Trata-se de uma condi^ao grave e potencial- 
mente fatal, com mortalidade estimada em 20%. 
Conforme durat^ao do EME e idade do paciente, 
essa taxa podc aumeutar, chcgando a ultrapassar 
50% cm algumas situates, em especial nos casos 
refratarios. O risco de obito no EME e determinado 
por sua causa subjacente, ou scja, a gravidade e o 
tipo de etiologia dcterminam um maior risco dc 
desfecho negativo. As etiologias agudas sao as que 
tern pior prognbstico e, entre elas, a encefalopatia 
anoxica e a que exibe maior morbimortalidade. 

FISIOPATOLOGIA _ 

Do ponto de vista lisiopatologico, o EME e uma 
condi^ao em que ha atividade epileptiforme ictal 
anormalmcnte prolongada ou reentrante. Isso aeon- 
tece como resultado de: 

■ Inicia^ao de mccanismos que geram crises anor- 
maimente prolongadas; e/ou 

■ Falha dos mccanismos envolvidos na cessaijao 
da atividade epileptica nos circuitos ncurais, o 
que leva a perpetua^ao de crises. 

Assim, ha um desbalan^o entre os mecanismos 
excitatorios e inibitorios (Figura 1). 

0 termino de uina crise e definido pela deple- 
9 »o de neurotransmissores e de ATP na fenda si- 
naptica e nos reservatorios intracelulares, alem de 
altera^oes ionicas, mudan^a no equilibrio acido- 
basico e aumento na modnla^ao GABAergica e na 
libera^ao de neuropeptidios. Antes do final da 



figura l O desequilibrio entre mecanismos excita- 
tbrios e inibitbrios neurais e a base fisiopatolbgica do 
estado de mal epileptico. 


atividade cletrica epileptica observada durante uma 
crise, e pcrccbido um aumento na sincroniza^ao 
temporoespacial no eletroencefalograma (EEG), 
sugerindo que ha uma transi^ao entre os dois mo- 
mentos: ictal x interictal. Essa transi^ao esta altc- 
rada ou ausente nos pacientes com EME, que, 
antes de atingirem o estado pos-ictal, retomam a 
atividade ictal de um modo ciclico e continuo ou 
reentrante. 

A ativa^ao sinaptica inicialmente compensa o 
aumento da demands metabdlica gerada pela ati¬ 
vidade excessiva, mas, com o passar do tempo, ocor- 
rera esgotamento desses mecanismos. 

A atividade epileptiforme sustentada desenca- 
dcia processos inflamatorios neuronais, quebra da 
barreira hcmatocncefalica c altera^oes sinapticas, 
podendo inclusive repercutir em mudan^a na cx- 
pressao gSnica. 

A persistenria do EME acarreta altcra^oes tam- 
bem na expressao de receptores de membrana, 
havendo intemaliza^ao de receptores GABAergicos 
(inibitorios) e externaliza^ao dos glutamatergicos 
(excitatorios). Com isso, a condiyao passa a ser me¬ 
nos responsiva as medicares com a^fio GABAer¬ 
gica (como beozodiazepfnicos) e potencialmente 
mais refrataria. 

Podem ocorrer consequencias em longo prazo, 
com alter a<;ao na circuitaria, e ate morte neuronal, 
gerando scquclas clinicas, principalmente cognitivas. 

DEFINIQOES E CONCEITOS BASICOS 
Classicamente, o EME e definido como crise com 
dura^ao superior a 30 minutos ou como crises reen- 
trantes sem recupera^ao da consciencia entre elas. 
Essa defini<jao e baseada em estudos animais que 
deinostraram lesao neuronal dc acordo com a du- 
ra^ao. Contudo, sabe-se que crises com dura^ao 
prolongada tfem baixa chance de cessar espontanea- 
inente. Assim, do ponto de vista operational, o EME 
foi definido segundo for^a-tarefa da International 
League Against Epilepsy (ILAE) como “uma con- 
di<;ao resultantc da falencia dos mecanismos de 
cessa^ao de crises ou de altera^oes nos mecanismos 
que iniciam as crises, fazendo com que ocorram de 
forma anormal e prolongada” (apos o tempo 1 - Tl), 
conforme apresentado naTabela 1. O EME pode 
levar a consequencias em longo prazo (tempo 2 - 
T2), incluindo dano e morte neuronal, alem de al- 
terayao das redes neurais, a depender da dura^ao 
das crises. 
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tabela l Definigao operacional de estado de ma! 


epileptico (EME) 



Tipo de EME 

T1 

T2 

EME convulsivo (EMEC) 

! 5 min (EME 

. 30 min (EME 


' iminente) 

■ estabelecido) 

EME focal com 
comprometimento da 
conscfencia 

■ 10 min 

> 60 min 

Estado de mal de 

ausencia 

; 10-15 min 

Desconhecido 


Assim, uma crise que dura mais que T1 ja pode 
ser considerada prolongada o suficiente para nao 
mais se esperar que ela cesse espontaneamente, 
sendo indicado tratamcnto medicamentoso para 
interromper a atividade epileptica. Nao se deve es¬ 
perar o T2 para instituir o tratamento, mas, a partir 
desse momento, justitica-se uma abordagem mais 
agressiva pelas consequential em longo prazo. 

T1 e T2 variam a depender do tipo de estado 
de mal, conform e apresentado na Tabela 1. 

fa do ponto de vista pratico, classifica-se o EME 
conforme a presenga de manifestagoes motoras e 
alteragao da consciencia. Assim, podem existir varios 
tipos de estado de mal epileptico, sendo os seguintes 
os mais relevantcs no Smbito da emergcncia: 
u Estado de mal epileptico convulsivo (EMEC): 
presenga de atividade motora intensa, com al¬ 
teragao da consciencia e abalos/hipertonia bi- 
lateral(is), o que, em geral, e descrito como cri¬ 
se tonico-donica generalizada. 

0 Estado de mal epileptico nao convulsivo 
(EMENC): nao e observada atividade motora 
ou ela ocorre de maneira sutiL No EEG, e ob¬ 
servada atividade epileptiforme ictal prolonga- 
da ou recorrente. Clinicamente, ha uma varie- 
dade de possibilidades, como alteragao do 
comportamento e/ou da cognigao em relagao 
ao basal do paciente (psicose, pcrseveragao, ilu- 
soes/delirios, agitagao, anorexia, catatonia), va- 
riando de leve alteragao do mvel de ccnscien 
cia ate o coma. Ess a categoria contempla o 
estado de mal focal com alteragao da conscien¬ 
cia (paciente desperto, mas confuso, EEG fo¬ 
cal), o estado de ausencia (EEG generalizado) 
e o estado de mal no coma (sem manifestagoes 
clinicas, diagnostico apenas pelo EEG). 

Frequentemente, um paciente que inicia um 
quadro de EMEC pode, com ou sem tratamento 


anticonvulsivante, evoluir com diminuigao dos aba- 
ios motores mais proeminentes, passando a apre- 
sentar manifestagoes discretas. Abalos motores 
sutis das extremidades, movimentos oculares cste- 
reotipados ou mesmo um estado confusional per- 
sistente, que surgem apos quadro de crise prolon- 
gada ou EMEC, devem sempre levantar a suspeita 
de um possivel EMENC. Nesse caso, toma-se ne- 
cessaria e obrigatoria a realizagao do EEG para 
confirmar ou descartar a suspeita. Apos EMEC, 
quase 50% dospacientes ainda apresentam padroes 
no EEG que indicam progredir tratamento anticon- 
vulsivante. Ainda que clinicamente menos exube- 
rante, o EMENC tambem e grave e guarda impli- 
cagoes prognosticas semelhantes. 

CAUSAS ___ 

As causas de um EME sao semelhantes as de uma 
primeira crise epileptica (ver Capitulo “Abordagem 
da primeira crise epileptica' 1 ), sendo mais preva- 
lentes as causas neurologicas agudas e os fatores 
desencadeantes de crises em pacientes previamen- 
te epilepticos (Tabela 2). Aqui, inclui-se um grupo 
de causas classificadas como sintomaticas progres- 
sivas, que reune doengas com curso progressivo, 
em que a piora das crises faz parte da propria evo- 
lugao clinica resultante do substrato patologico. 
Essa progressao pode ser passivel de interrupgao 
com tratamento (imunossupressao, ncurocirurgia 
etc.) ou pode ter patologia degenerativa que nao 
dispoe de terapia especffica capaz de mudar o cur¬ 
so da doenga. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Tendo em vista o elenco de causas exposto na Ta¬ 
bela 2, a investigagao complementar sera direcio- 
nada & pesquisa de causas agudas sistemicas e neu¬ 
rologicas e de sequelas cerebrais de patologias 
previas, que possum estar implicadas no EME atual. 
Altin disso, alguns exames podem ser uteis como 
mcnitorizagao do tratamento anticonvulsivante. 

Exames iaboratoriais 

Nesse contexto, sao relevantes: hemograma, eletro- 
litos, fungao renal e hepatica, gasometria, dosagem 
de amonia (diagnostico diferendal de causas de en- 
cefalopatia e tambem util para monitorizar possiveis 
efcitos adversos de dnogas como valproato de sodio 
e topiramato, que aumentam o risco de hiperamo- 
nemia). Alem disso, no caso de pacientes previamen- 
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tabela 2 Classificagao do estado de mal epileptico quanto a etiologia 


T 

i Sintomatico agudo 


; Sintomatico progressive 


i Sintomatico remoto 


'■ Idiopatico ou epilepsia 


Principals etiologias 

. k TCE 
j * AVC 

: « Hemorraglas intracranianas 

: * Trornbose venosa cerebral 

: m InfecgOes de SNC (> 50% nao sao identificadas) 

; k Tumor cerebral (pode ser a apnesentagao inicial) 

! v P6s-operat6rio d© neuroclrurgla 

; Toxico-metabblico (sepse, falenda renal ou hepatba, dlsturbios hidroeletroliticos, 
hiper ou hipoglicemia, medicacoes, abuso de substanoias) 
a Abstinencia de alcoo! e medicament os 
. h Eclampsia 

* PRES 

is Tumor cerebral (tratamento incompleto ou malsucedido) 

* infeegoes cronicas de SNC ou condigoes pos-lnfecciosas (PESS, HIV neurossifilis) 

* Encefalites autoimunes/paraneop&sicas (ant I - l\l M DA, anti-LGII p anti-VGKG, 
antf-GAD) 

m AfecgOes inflamatbrias e/ou imunomediadas do SNC (neunossarcoidose, neuro-Behget, 
encefalite de Rasmussen, ADEM f encefalite de Hashimoto) 
h Porfiria 

h Mltocondriopatias 

* Doengas degenerative (doenga de Alzheimer) 

« Sequela de TCE f AVC ou neuroinfeegao pr6vios 
r. Tumor benigno, estavel (p. ex,, meningeoma) 

« Insultos pre ou perinatais 

Sf Sindromes epilepticas geneticamente determlnadas 
r Lesbes nao identificadas {p. ex,, displasia) 
k Condigoes autoimunes nao conhecfdas 


ADEM: encefabmielite disseminada aguda; AVC: acid ante vascular cerebral; PESS: panencefalite esclerosante aguda; 
PRES: sindrome da encefaJopaiia posterior reversrvel; SNC: sistema nervoso central; TCE: traumatismo era nice nee falfco. 


te epilepticos que se apresentam com EME, os niveis 
sericos de anticonvulsivantes em uso sao liteis para 
avaliar eficacia e aderencia ao tratamento. 

Outros exames devem ser solicitados conforme 
suspeitas clinicas especificas, 

Neuroimagem: tomografia 
computadorizada (TC) de cranio e/ou 
ressonancia magnetics (RM) de encefalo 

Destinam-se a pesquisa etiologica do quadro. A TC 
6 o exame mats acessivel e rapidamente executive! 
nesse contexto, que cnvolvc emcrgencia, alteragao 
de consci£ncia s ventilagao mecanica, ambiente de 
UTI etc, A ressondneia, apesar de guardar loglstica 
mais complexa, esta indicada nos casos em que ha 
sinais e sintomas focais ou achados eletroencefalo- 
graficos muito localizados. Nessa situagao, deve-se 
garantir, com maior grau de acuracia possrvel, que 
nao hi lesoes estruturais envolvidas na gfinese do 
quadro, o que e constatado com a RM Esta tambem 
esta indicada em todos os casos de EME sem etio¬ 
logia definida. 


Obsalguns achados de imagem podem ser resul- 
tantes do EME ou da ocorrencia recente de crises 
per se, nao tendo, assim, implicag^o etiologica. Tais 
achados sao mais facilmonte reconhecidos pela RM. 
Entre eles, os mais comuns sao: 

- ■ Edema cerebral e apagamentos dos sulcos. 

* Perda da diferendagao cortico-subcorticaL 
s Realce cortical delineando os gjros. 

Focos de hipersina! em T2 com restrigao a difusao. 
Esses focos podem ter dlstribuigao variada, sendo 
comumente encontrados no corpo caloso, em re- 
gioes do iobo temporal e no pulvinar do tdfamo. 


Eletroencefalograma (EEG) 

Apesar de essencial na condugao do EME, e dispen- 
savel para o manejo inicial durante o atendimento 
de urgenda, ja que nesse momento o tratamento deve 
ser instituido o mais precocemente possivel. 

Nos casos em que se suspeita de EMENC, como 
o de urn paciente que nao recup era nivel de cons- 
dencia apos uma crise epileptica ou apos EMEC que 
foi medicado, o EEG e fumdamental para o manejo 
subsequente, Nesses casos, o registro eletroencefalo- 
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grafico deve ser prolongado, a fim de aumentar a 
sensibilidade para a detecgao de crises. Noventa por 
cento dos padentes que apresentarem pelo menos 
uma crise documentada e persistirem com algum 
grau de encefalopatia terao crises eletrograficas nas 
primeiras 24 horas de monitorizagao prolongada. 

Idealmente, apos o EMEC ser controlado, o pa- 
cicnte deve ser monitorizado com EEG por ao menos 
24 horas para descartar a possibilidade de crises 
eletrograficas em curso on mesmo de am EMENC. 
Recomenda-se tempo mais longo (48 h) em casos 
que apresentem alteragao de consciencia. Em alguns 
deles, pode ser necessario registro mais prolongado, 
em especial para acompanhamento do tratamento. 

Obs.: a presenga de crises eletrograficas (mesmo 
sem preencher os critdrios para EME) pode ser um 
marcador de lesao neurologica ou pode estar impli- 
cada na persistence da encefalopatia. Nao esta cla- 
ro se tratar crises eletrograficas tem impacto prog- 
nostico na recuperagao funcional do paciente. 

O EEG no EME pode mostrar um padrao ictal 
inequiYoco, caracterizado por crises contlnuas ou 
reentrantes, ou, alternativamente, evidenciar padroes 
mais complexos, nao obrigatoriamente ictais. Esses 
padroes podem estar relacionados a uma maior ou 
menor probabilidade de que crises estejam ocorren- 
do; em alguns momentos, conforme a morfologia e 
o contexto clinico, podem inclusive ser considerados 
como ictais (ou seja, correlatos eletrogrdficos de uma 
crise), Embora, nesses casos, caiba a avaliagao es- 
pecializada do neurologista e a discussao em con- 
junto com o medico eletroencefalografista, a Tabe- 
la 3 tenta rcsumir os principals significados clinicos 
dos padroes mais comuns. 


Estudo do Ifquido cefalorraquidiano (LCR) 
Faz parte da investigagao, sendo obrigatorio para 
casos sem etiologia clara. Devem ser afastadas con- 
traindicagoes (especialmente coagulopatia e lesao 
com efeito de massa em sistema nervoso central). 

Especialmente util nos casos em que se suspei- 
ta de etiologia imunomediada/paraneoplasica ou 
infecciosa nao diagnosticada pelos demais exames. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento do EME tem como objetivo mterrom- 
per as crises epilepticas, evitar lesao neuronal per- 
manente e consequ£ncias em longo prazo e, princi- 
palmente, solucionar a causa das crises. Sempre que 
estiver diante de um quadro de EME, alem da terapia 
anticonvulsivante, o medico deve preocupar-se com 
a etiologia do quadro, pois se nao forem resolvido, e 
muito provavel que as crises passem a ser mais difi- 
ceis de serem controladas. Em casos de EME graves 
ou refratarios, deve-se suspeitar de que a causa nao 
estd sendo adequadamente controlada. 

Estado de mal epileptico convuisivo (EMEC) 
Primeiro passo - estabilizacao clinica 

Nesta etapa, o paciente deve ser estabilizado cli- 
nicamente. E preciso monitorizar os sinais vitais e 
atentar a eles, avaliar necessidade de aspiragao de 
vias aereas, fomecer 0 2 suplementar durante a crise, 
posicionar o paciente em decubito lateral, se possivel, 
e aferir glicemiacapilar. Aindano atendimento inicial, 
deve-se estabelecer acesso venoso periferico e coletar 
amostra de sangue para exames laboratoriais. 

Conforme o contexto clinico, considerar admi- 
nistragao de tiamina parenteral (se suspeita de eti- 
lismo, abstin&ncia alcodlica ou desnutrigao). 


tasela 3 Padroes eletroencefalograficos comumente registrados em pacientes criticos/comatosos e seu 
significado clinico 



Achados no EEG 

Significado clinico 

Padroes 

c Ativldade epileptiforme continue por mais de 30 

u Estado de mal epileptico 

ictais 

inequrvocos 

i 

minutes com frequences > 3/segundo 
n Alividade epileptiforme continua por mais de 30 
minutos com frequencia < 3/segundo, que 
preencha os criterios diagnostics para EMENC 
em pacientes sem epilepsia previa (fenomeno 
clinico associado OU melhora clinica + EEG com 
tratamento OU clara evoiugao temporal e espacial 
pelo EEG) ou com epilepsia previa (aumento da 
atividade epileptiforme com mudanga do quadro 
clinico OU melhora clfnica+ EEG com tratamento) 
m Crises subentrantes 

i i 

} . _i 


(continue) 
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tabela 3 Padroes eletroencefalograficos comumento registrados em pacientes crsticos/comatosos e seu 
signlficado clinico (continuagao) 


Achados no EEG 


Significado clfnico 


Padroes * LPD 

periodicos * LRDA 

X GPD 
= - BIRD 


i 


x GRDA 


* SIRPIDs fpadrao ds reatividade anonmal) 
i 


k Padroes geralmente associados a lasao estrutural 
j (especialmente os lateralizados - LPD r LRDA e 
i BIRD) ou alteragoes sistemicas (sepse, 
i hiponafremla, alteragdes metabolicas etc.) no GPD 
; » Podem ocorrer em AVC, TCE, 

: meningoencefalite, demencias rapidamente 

progressives 

it Nao indicam necessariamenie EME (apeser de 
poderem ser ictais em alguns contextos), mas 
J estao muito associados a crise e frequentemente 
| esta indicado o uso de FAE 

1 * Nao 6 ictaE e nao possuf associagao relevante 
com crises. Nao necessita tratamento com FAE . 

I * Refietem hiperexcitabilidade cortical patoldgica . 
\ s Associados a crises, outros padroes periodicos ! 
■ e mortalidade 

; * Questionavel se causam dano neuronal e se 
i isoladamente necessitam tratamenlo 


! Ondas 
: trifasicas 


■ LPD plus e LRDA plus - presenga do elemento 
□dicional modificador, identificado como plus, 

\ geralmente um ritmo rapido sobreposto a 
! descarga 
l 

i.... 

| h Ondas agudas ou de aspecto agudlzado, 
Comumente, a projegao 6 generalizada e 
: atualmente nao sao conslderadas como um 

padrdo, apenas como uma descrigao de 
morfologia da onda. Enn geral, fazem parte de um 
1 padrao perlddlco, geralmente GPD 


l h Tais padroes estao ainda mais correlacionados 
i com a presenga de crises, e o uso de FAE esta 
! indicado. Deve-se ter alia suspeita de crises 
eletrograficas sem correlate clfnico e esl& 
indicada monitorizagao prolongada 

j * Classlcamente, eram associadas a 
encefalopatias tdxico-metabolicas (p, ex,, 

| encetalopatia hepatica, ur&mica, intoxicagao por 
litio), mas estudos recentes apontam que o 
risco de crise e semclhante em pacientes com 
ou sem ondas trifasicas 


Alenuagao 

s Atividade el^trlca cerebral com amplitude < 20 |jV 

■ 

Supressao 

» Atividade eletrica cerebral com amplitude < 1G pV 


Surtossu- 

» Surtos com atividade efetrica geralmente lenta 

! m 

: pressao 

(ondas teta e/ou delta), entremeados a ondas 
mais rapldaa e interrompldoa portrechos de 


i 

supressao 



Indicam desorganizagao acentuada da atividade 
de base, tanto mais grave quanto menor a 
amplitude do tragado, Podem ser efeito de 
medicagoes anestesicas I 

Em geral, devido ao uso de drogas anestesicas, 
Na ausencia delas, indica acentueda disfungao ; 
cerebral 


AVC: acidente vascular cerebral; BlPDs; bilateral independent periodic discharges: EEG: eletroencefalograma; EME: estado de mal 
epileptico: EM ENG: EME convulsive; FAE: farmaco antiepiidptico: LPD: iateraiized periodic discharges, LRDA: Iateraiized rhythmic 
delta activity ; GPDs: generalized periodic discharges; GRDA: generalized rhythmic delta activity; SIRPIDs: stimulus-induced 
rhythmic, periodic orictat discharges: ICE: traumatismo cranioencefalico. 


Estabifizagao = evitar iesao cerebral secundaria 



Crise 


EME iminente 


EME csiabc'ccrdo 


tstabillzapSo ^ Benzodiazcpfnico ^ Segunda linSia 
5 minutes 30 minutos 


FfGURA 2 Princfpios do tratamento do estado de mal 
epileptico. 


figura 3 Fluxo inicial do tratamento do estado de 
mal epileptico (EME) convulsivo. 
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Nesse momento, o medico deve tentar obter o 
maior numero de dados relevantes da historia cll- 
nica com famiiiares e acompanhantes e realizar o 
exame tfsico neurolbgico direcionado ao quadro 
(principalmente fundoscopia, pupilas e motricida- 
de ocular, e pesquisar deficits neurologicos focais, 
crises sutis e rigidez de nuca). 

Segundo passo - se crise ainda em curso, 
iniciar tratamento de primeira linha 

Se o paciente ainda persiste em crise, deve ser inicia- 
do tratamento anticonvulsivante, ja que esse e o tem¬ 
po definido como T1 do ponto de vista operacional 
para EMEC, Nessa etapa, as drogas usadas sao os 
benzodiazepinicos, conforme disposto na Tabela 4. 

Se nenhum dos dois medicamentos citados na 
Tabela 4 estiverem disponiveis, considerar altema- 
tivamente fenobarbital L5 mg/kg/dose, IV, em dose 
unica. 

Algumas opgoes cuja apresentafao comercial 
nao esta disponivel no Brasil podem ser conside- 
radas nessa etapa, como midazolam nasal ou bucal 
e diazepam retal. Essas fonnulagoes sao especial- 
mente recomendadas para uso em criangas com 
crises febris ou com elevada frequencia de crises, 
podendo inclusive ser empregadas por famiiiares 
treinados e fora do ambiente hospitalar. 

Quando possivel, a administrate ao de benzodia¬ 
zepinicos ja deve ser feita em ambiente pre-hospi- 
talar, pda equip e socorrista, o que reduz risco de 
chegar em EME e internagao em UTI. 

Terceiro passo - se crise ainda persiste, 
proceder ao tratamento de segunda linha 
Nesta etapa, o paciente entra na fase de risco de 
lesao persistente, ou seja, T2. Nao hd evidencia so- 


bre qual a melhor op^ao terapeutica e as seguintes 
opgdes, dispostas na Tabela 5, sao recomendadas 
por especialistas. 

Quarto passo - crise ainda em curso? EME 
refratario; proceder ao tratamento de terceira 
linha 

Nesta fase, existe riso potencial de lesao e plastici- 
dade neuronal patologica, justificando tratamento 
agressivo. As evidbncias sao ainda mais escassas em 
relagao a qual seria a melhor escolha, sendo possi¬ 
vel repetir a terapia de segunda linha com um far- 
maco diferente (quando o risco da anestesia, rebai- 
xamento ou instabilidade hemodinamica nao for 
aceitavel para o paciente, de forma individualizada) 
ou proceder a infusao continua de anestesicos, con- 
duta habitualmente preferida nesse contexto, con- 
forme apresentado na Tabela 6. 

Obs,: Classifies-se o EME, conforme resposta ao tra¬ 
tamento, em: 

* EME refratcirio: falha em responder a droga de 
primeira e de segunda ilnha. 

■ EME super-refratario: recorrencia ou persistence 
do EME apos droga de terceira linha. 

Obs.: o tempo faz diferenga! Se o estado de mat per¬ 
siste, ocorrem modificacoes na circuitaria neural, com 
alteragoes sinapticas que tornem a condigao progres- 
sivamente menos responsiva ao tratamento com os 
farmacos habitualmente utilizados. Nesse processo, 
ocorre internalizagao dos receptores GABAergicos, de 
modo que drogas com essa agao (como os benzodia¬ 
zepinicos) podem deixar de ser efetivas ao iongo do 
tempo. Por isso, faz sentido o uso de drogas com me- 
canismo de agao diverse, como a quetamlna, um an¬ 
tagonists dos receptores glutamatergicos tipo NMDA, 
que tem fungao exeitatoria. 


tabela 4 Drogas de primeira linha para tratamento do estado de mal epileptico convulsive (crise prolongada 
por > 5 minutos) 


Droga 

Dose 

inicia! 

adulto 

Diluigao sugerida 

Administragao 

Efeitos colaterais e 
consideragdes 

Diazepam 

10 mg EV 

Nao diluido ou 
diluido em NaGI 

0 f 9% 

1 amplOmg/mLem 
| gmLdeSFQ^ 

c: EV 5 mg/m in (adulto) 
m 2 mg/min (crianga) 
a Recomendado repetir (total 
duas doses) 

x Hipotensao/depressao 
respiratoria 

w Alteunente recomendado uso de 
fenitoina apos diazepam devido ■ 
& alta taxa de necorrencia 

Midazolam 

[ 10 mg M 

! 

I 

i Sem diluigao 

w Intramuscular 
:i Reduzir dose para 5 mg IM, 
se peso de 13-40 kg 

j » Hipotensao/depressao 
respiratoria 

u Primeira opgao se paciente nao i 


i 


^ Nao recomendado repetir 

estiver com acesso venoso 
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tabela 5 Drogas de segunda linha para tratamento do estado de mal epileptico convuisivo (crise persiste 
apos primeira linha de tratamento) 


’ Droga Dose Inicia! 

adulto 

Apre sentagao/di lu tgao 

Fenitotna ; 20 mg/kg 

l I 

S 1 

i i i 

1 ! 

1 

t 1 

Ampola tern 250 mg/5 
mL 

Diluir em SF 0,9% P 
incompatlvel com soro 
gllcosado 

Reoomendado uso de 

filtro de linha 

! Acido valpruico r 40 mg/kg 
(retirado em 2017 i (dose 
do me reado = maxima : 

' brasiieiro) j 3.000 mg) 

500 mg/ 5 mL 

Diluir em 100 mL de SF 
0,9% 

j Lacosamida (nao ] 200 a 400 
| recomendada j mg IV 

nessa fase pela 
faita de evidencia, 
l mas figure como 
. droga promissora) 

Diluir em 100 a 250 mL 
da SF, SG ou Ringer 

Fenobarbftal -15 a 20 mg/ 

i (se nenhum dos j kg 
! an tenures 

disponivel) 

200 mg/2 mL 


Adminlstragao 

Velocidado maxima de 
infusao 50 mg/min 

Para idosos e 
cardiopatas, reduzir 
para 20 mg/min 

Efeitos colaterais e 

consideraftes 

Hlpotensao e bradicardta se 1 

infusao rapida 

Extravasamento pode causar 
necrose local 

Se paclente refere sintomas 
locals leves proximo ao acesso 
(ardencla, calor), reduzir 
velocidado de administrate ■ 

Sugestao de infusao 

100 mg/min ou 6 mg/ 
kg/min 

Pode causar disfungao 
plaquetaria e hlperamonemia 

Infusao em 15 a 60 
minutos, parece ser 
segura em tnfusoes 
; mais r^pidas (5 
minutos) 

Pode prdongar Intervalo PR. 

: Atengao a cardiopatas ou 
j aqueles em uso concomitant© : 
de outras medicagoes com 
efeito na condugao candiaca 

i 

50 a 100 mg/min 

j Sedagao e depressao 
respiratoria 

i i 

] 


tabela 6 Drogas de infusao continua para tratamento de terceira linha do estado de mal epileptico 
convuisivo 


Droga 

Dose inicial em 
bolus 

Ap resen tagoes 

ManutengSo 
(infusao continua) 

Con s iderag oes/padrao EEG 

Midazolam 

\ 0,2 mg/kg, 

1 Pode ser 
repetido bolus 

15 mg/3 mL 

5 mg/mL 

50 mg/10 mL 

0,1 -2 mg/kg/h 

Pode causar hipotens&o e depressao 
cardiorrespiratdria, em menor grau 
que tiopental 

Propofol 

_ 

■ 2 a 3 mg/kg. 

Pode ser 
: repetido bolus 

Frasco-ampola 10 mg/ 
mL ou 20 mg/mL 

4-10 mg/kg/h 

Pode causar sfndrome de infusao do 
propofol (efeito toxico raro), levando a 
acidose metabolica e rabdomtolise 

Quetamina 

j 1.5 mg/kg 
! repetido a cada 
; 5 min ate 4,5 
: mg/kg 

Frasco-ampola GOO 
mg/10 mL 

2 a 5 mg/kg/h 

Pode causar confusao, delirium e 
agitagao; uso em geral assocrado a 
midazolam ou propofol 

Menor risco de hipotensao 

Tiopental 

i 

3 a 5 mg/kg. 
Bofus pode ser 
| repetido a cada 
! 2 a 3 minutos 

Frescos 0,5 a 1 g 

Diluir em SF 0,9% 

t 

3 a 7 mg/kg/h 

Causa hipotensao e depressao 
cardiorrespiratoria e frequents 
necessldade de uso de vasopressores 
Aumento do risco de infeepao 


EEG: elolroGncefaJograrria. 


A droga habitual mentc recomcndada como 
escolha inidal e o midazolam, por eficacia e segu- 
ran^a. O propofol e uma op^ao interessante, quo 
pode ser escolhida como primeira linha em algumas 
situates. O tiopental e uma medicac^ao reservada 
para casos graves pda inaior morbidade assodada 
a seu uso, cspecialmente se de forma prolongada 
(infecqAes, tempo de ventila^ao mecanica, cardio- 


toxicidade). A quetamina e um farmaco promissor, 
antagonista glutamatergico, quc tern obtido resul- 
tados interessantes, utilizado em associa^ao (com 
midazolam ou propofol), com vantagcm de menor 
risco de depressao cardiovascular. 

Apos instituido tratamento com drogas de in¬ 
fusao continua, o manejo deve ser todo guiado pelo 
EEG. Somente com a monitoriza^ao eletroencefa- 
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lografica e possivel ter certeza de que o paciente 
saiu do EME e nao esta tendo novas crises. Classi- 
camente, o alvo do tratamento era atingir urn padrao 
de surtossupressao no EEG para considerar o EME 
tratado. Atualmente, tendo em vista a morbimor- 
talidade envolvida no uso excessivo de drogas anes- 
t&icas e sedativas em ambiente de UTI, por vezes 
ter como meta apenas o controle de crises e a re- 
missao do padrao eletrografico compativel com 
EME e aceitavel. Nao existem trabalhos com evi- 
dencia para recomendar uma opto em detrimen- 
to da oatra. 

Uma vez controlado o EME, deve-se manter 
mais 24 horas de coma medicamentoso, antes de 
iniciar o desmame das drogas. Nesse periodo, o 
paciente estara idealmente monitorizado com EEG, 
e anticonvnlsivantes deverao ser iniciados e titula- 
dos para uma transi^ao segura do tratamento. Pre- 
ferencialmente, as medicares eleitas devem ser de 
administrate enteral e que permitam rapida titu- 
lat°- Sao desejaveis ao menos duas medicares em 
doses terapeuticas antes de iniciar o processo de 
desmame das drogas anestesicas. 

Recomenda-se, apos 24 horas, iniciar a redu^o 
da infusao em 25% da dose total, a cada 6 horas, 
desde que haja monitorizado eletrografica conco- 
mitante. Se possivel, o paciente devera estar em 
seguimento com neurologista, alem da equipe me- 
dica clinica e intensivista. 

Estado de mal epileptico nao convulsivo 
Os tratamentos de primeira e de segunda linha sao 
semelhantes aos do EMEC. Sugere-se evitar o uso 
de drogas anestesicas e sedativas, que requerem 
intuba^ao orotraqueal e ventila^ao mec&nica, pela 
morbidade associada a essas medidas e pela falta 
de evidencias de que elas modifiquem o prognos¬ 
tic. Esses firmacos estao associados a maior risco 
de infecto/sepse, instabilidade hemodinamica e 
tempo aumentado de ventila^ao mecinica. 

Se o paciente persiste em EME apos primeira 
e segunda linha, e possivel assodar outro farmaco 
de segunda linha de modo concomitante ou us4-Io 
de modo sequencial. 

£ aceitavel tambem o uso de drogas por via nao 
parenteral (via sonda nasoenteral ou oral), Nesse 
caso, da-se preferencia por farmacos que possam 
ser mais rapidamente titulados ate atingir nivel s£- 
rico terapeutico, como topiramato, levetiracetam, 
acido valproico, vigabatrina, clobazam e carbama- 


zepina. Essa pode ser uma boa estrategia para oti- 
mizar o controle do quadro clinico antes de se 
partir para drogas de terceira linha. 

O uso dos farmacos de infusao continua deve 
ser excegao no EMENC, realizado em pacientes 
mais jovens, que gnardam menor risco de compli¬ 
cates, e quando se julgar que determinado padrao 
eletrografico apresentado contribui de forma sig- 
nificativa para altera^ao da consciencia. 

PROGNOSTICO _ 

A mortalidade do EME esta associada principal- 
mente a sua causa. Entretanto, ha alguns fatores 
considerados de pior prognostic para desfecho 
com 6bito, conforme ennmerados na Tabela 7. 

tabela 7 Fatores associados a pior prognostico 
no estado de mal epileptico (EME) 

’ * Etiologia. 

; » idade avangada. 

; a Maior duragao do EME. 

; * EMENC apos EMEC. 
i « Presenga de oomorbidades clfnlcas. 

EMEC: EME convulsivo; EMENC: EME nao convulsivo. 

Existe uma escala de gravidade do EME, deno- 
minada STESS (do ingles, Status Epileptkus Severity 
Score), que procura predizer o risco de obito. Uma 
pontuagao entre 0-2 e considerada favoravel, com 
baixo risco de morte. A escala e baseada em qnatro 
variaveis, conforme mostrado na Tabela 8. 


tabela a Escala de gravidade do estado de mai 
epileptico (EME) (STESS) 


Nivel de 

* Alerta ou sonolento/confuso 

0 

; consciencia 

* Torpor ou coma 

1 

Tipo de crise 

m Focal perceptiva, focal 

0 

■ (considerar o 

disperceptiva, ausfincia. 

1 

I 

; pior tipo) 

mioclonias 



a Tonico-clAnica general izada ! 

1 

i 

« EMENC em paciente 
comatoso 

2 

: 

\ idade 

« < 65 anos 

0 


* ^ 65 anos 

2 

; Histdria de 

* Sinn 

0 

| crises previas 1 

pa Nao ou desconhecida 

1 

| Total 


0-6 \ 


EMENC: EME nao convulsivo. 
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A mortalidade do EME era adultos e estimada 
era 30%, podendo atingir ate 48% nos casos refrata- 
rios. Alem disso, o EME guarda devada morbidade, 
conferindo risco aumentado de infec^oes nosoco- 
miais, arritmias, insuficiencia respiratoria, rabdomio- 
lise, sequoias cognitivas e infarto do miocardio, alem 
de maior tempo de internacao hospitalar, especial- 
mente era UTI, e de ventila^ao mecanica prolongada. 

Entre 20-50% dos sobreviventes apresentarao 
algum coraprometimento funcional significative), 
que tende a ser pior em pacientes com lesao neu- 
roLogica aguda e com EME refrat^rio. 

Assim, considerando o impacto do EME, seus 
custos durante a internacao e o risco de algum grau 
de incap acidade entre os pacientes com EME re- 
solvido, o tratamento precocc e agressivo deve ser 
sempre buscado. Preferencialmente, deve ser ini- 
ciado ja em ambiente prd-hospitalar, se indicado e 
disponfvel. Em pacientes comatosos sem causa 
definida para o coraa, deve haver baixo limiar para 
a suspeicao de um EMENC era curso, pois seu diag- 
nostico demanda realizapao de EEG, so podendo 
ser realizado a partir da suspeita clinica. 
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Abordagem inicial do paciente 
com vertigem 

Emanuelle Roberta da Silva Aquino 


Pontos importantes 

k A queixa de tontura e muito frequents no departa- 
mento de emergencia. Na avallagao inicial, e im¬ 
portant© que o emergencista tente enquadra-la em 
uma das seguintes caracterfsticas: 

Vertigem: tontura rotatoria, na qual o paciente 
tem a sensagSo de que ele ou o ambiente es- 
tao girando, E acompanhada de instabilidade, 
nauseas e vomitos. 

Desequilibrio: dificuldade em ficar de pe e em 
caminhar, podendo haver quedas. 

Pr^sfncope: sensag^o de escureci mento visual, 
'quase desmaio", desfalecimento. 

Tontura inespecffica: mai-estar com descrigao 
vaga, sem se encaixar nos tipos antenores. 
n 0 uso do ©score ABCD ajuda a determiner o risco 
de vertigem central, que £ a principal preocupagao 


INTRODUQAO E DEFIINigOES _ 

A queixa de tontura 6 muito frequente e o grande 
desafio do medico no departamento de emergencia 
(DE) e diferenciar as causas potencialmente graves 
desse sintoma daquelas benignas. Entretanto, tal 
sintoma e muito limitante, e mesmo o paciente com 
causas menos graves necessita atengao, abordagem 
diagnostica e tratamento. A Tabela 1 sumariza as 
principals causas da tontura no DE. 

Quando o paciente reportar que sente “tontura” 
e essential especificar tal queixa na anamnese, vi- 
sando dassifica-la em um dos tipos abaixo: 

* Vertigem: tontura rotatoria, na qual o paciente 
tem a sensagao de que ele ou o ambiente estao 
girando, E acompanhada de instabilidade, nAu- 
seas e vomitos. 

■ Desequilibrio: dificuldade em ficar de pe e em 
caminhar, podendo haver quedas. 


ao avaliar pacientes com vertigem no departamen¬ 
to de emergencia. 

*5 A vertigem posicional paroxfstica benfgna (VPPB) 
e a causa mafs comum de vertigem episodica, sen- 
do precipitada pela movimentagao da cabega, com 
duragao de segundos a urn minuto. 
h A manobra de Dix-Hatlpike pode fazer o diagnosti- 
co de VPPB, enquanto as manobras de Epley e Se- 
mont podem ser utiJizadas para o tratamento. 
a Pacientes com sinais neuroldgicos focais ao exa- 
me ffsico devem ser internados e manejados ini- 
cialmente como portadores de isquemia de fossa 
posterior, mesmo se a tomografia de cranio for 
normal. 


* Pre-smcope: sensagao de escurecimento visual, 
4 quase desmaio” desfalecimento. 

* Tontura inespecifica: mabestar com descrigao 
vaga, sem se encaixar nos tipos anteriores. 

IMPORTANCE _____ 

Neste capitulo, abordaremos a condugao do caso 
do paciente com queixa de vertigem na emergencia, 
A sindrome vestibular aguda e caracterizada por 
episodio de vertigem de inicio rapido, com nduseas, 
vomitos e desequilibrio e com duragao de dias a 
semanas. E essencial diferenciar essa situagao, na 
qual o paciente apresenta um episodio unico e pro- 
longado de vertigem, das vertigens recorrentes, 

A sindrome vestibular aguda pode ter origem 
periferica (sendo o principal diagnostico a neurite 
vestibular) ou central (acidente vascular cerebral 
[AVC] de fossa posterior). A avaliagao clinica tem 
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tabela 1 Quais as principals causas de tontura 
na emergSncia? 


' Vertigem i Episodio Cnico e I Neurite vestibular 


i prolongado 

AVC de fossa 
posterior 

j Vertigem 

VPPB 

: recorrente 

i i 

Doenga de Meniere ; 
Migranea vestibular i 

Tontura nao Causas 

Hipotensao postural j 

vertiginosa | cardiovasculares 

Arritmias 

Causas 

si ste micas 

1 

Medicagoes ou dro- ! 

I gas ilfeitas 

Desidratacao 

j 

Anemia 

: 

Disttirbios j 

hi droe 1 etrol iticos 

| i 

■ 

Disfungao renal 
! Disfungao hepatica | 


: Causas psiquiatricas 


AVC: acidente vascular cerebral; VPPB: vertigem posicional 
paroxistica benigna. 

o objetivo de diferenciar esses dois diagnosticos. 
AVCs hemorragicos de fossa posterior sao facil- 
mente detectados na tomografia de cranio, porem 
tal exame tem baixa sensibilidade para isquemia na 
fossa posterior, e mesmo a ressonancia magnetica 
e falso-negativa em 12-13,3% dos casos de vertigem 
de origem central causados por AVC isqu&mico nas 
primeiras 48 horas de sintomas. Assim, a avaliaqao 
clinica atenciosa e mais sensivel na detecqao das 
causas centrais de vertigem que os exames comple- 
mentares disponiveis. 

DADOS DE ANAMNESE E EXAME GERAL 
O escore ABCD2, utilizado inicialmente para ava- 
liar o risco de AVC isquemico pos-ataque isque- 
mico transitorio, permite identificar, entre os pa- 
cientes com queixa de vertigem na emergencia, 
aqueles com maior risco de apresentar vertigem 
central por AVC. 

A somatoria dos pontos da o risco final de ver¬ 
tigem central por AVC. O diagnostico final de AVC 
ocorreu em 1% dos pacientes com ABCD2 < 3, e 
em 8,1% dos pacientes com somatoria entre 4 e 7. 

EXAME NEUROLOG ICO _ 

Deficits focais ao exame neurologico estao clara- 
mente associados a origem central da vertigem. 


TABELA 2 Escore ABCD2 


i a 

i Age/ idade 

> 60 anos 

1 1 ponto ! 



< 60 anas 

: 0 

j B 

\ Blood pressure / 

> 140 x 90 mm Kg 

| 1 


J pressao arterial 

i 

< 140 x 90 mmHg 

: 0 

i C 

| Clinical features/ 

Motor 

r i 

’ 2 i 


\ sintomas 

Fala 

: 1 i 

j 

i 1 

} \ 

Outros 

■ 0 

j D 

} Duration /d uragao | 

: £ 60 minutos 

! 2 

I 

i 

! i 

10-59 minutos 

j i j 



: < 10 minutos 

j 0 

i D 

Diabetes mellitus \ 

| Sim 

\ i ! 

| 

!.„. 

\ 

Nao 

j 0 


Entretanto, quando a vertigem e o unico sintoma e 
o paciente nao apresenta deficits grosseiros ao exa¬ 
me neurologico, deve-se dar atenqao especial ao 
exame da motricidade ocular extrmseca. Tres itens, 
quando avaliados em conjunto, tem maior sensibi¬ 
lidade e especificidade que a ressonancia para o 
diagnostico de AVC isquemico que causa vertigem. 
Tais itens formam o acronimo HINTS (Figura 2) e 
sao explicados a seguir. 

Head impulse ou reflexo vestfbulo-ocular 
{HI ou VOR) 

O paciente deve manter o olhar fixo no nariz do 
examinador, e deve ser realizado um movimento 
rapido e abrupto de versao cefalica para cada um 
dos lados. O normal e que os olhos do paciente se 
mantenham fixos ao alvo. Quando o reflexo esta 
alterado, porem, o movimento ocular pode ser mais 
lento que o movimento da cabeqa, assim, os olhos 
se atrasam e pode-se observar uma sacada de cor- 
reqao para que o olho chegue ao alvo {nariz do 
examinador). A via aferente do reflexo e o nervo 
vestibulo-coclear do lado para o qual a cabeqa do 
paciente foi virada, assim, na vertigem de origem 
periferica, o reflexo vestibulo-ocular esta alterado. 

Nistagmo (N) 

Deve-se avaliar a direqao do nistagmo. Solicita- 
se que o paciente olhe para ambos os lados. O 
nistagmo de origem periferica nao altera sua 
dire^iao conforme o olhar, batendo sempre para 
o mesmo lado. O nistagmo de origem central 
modifica-se, batendo para o lado para o qual o 
paciente olha. 
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figura l Head impulse ou roflexo vestfbulo-ocular (Hi ou VOR). 


VOR alterado e 

Nistagmo que nao muda de direcao e 
Ausencia de desalinhamento vertical do olhar 


VOR normal e/ou 

Nistogmo que muda de diregao g/gu 
P resenga do desaJinhamento vertical do olhar 

HINTS maligno -* sensibilidade entre 96 e lOfM 
para lesao central 


HINTS bentgno 
(perifertco) 


HINTS maligno 
(central) 


figura 2 Esquematizagao do HINTS. 


Test of skew ou desalinhamento vertical do 
olhar (TS) 

Avolia-se o desalinhamento vertical do olhar atra- 
ves da cobertura alternada dos olhos. Na vertigem 
de origem periferica, nao havera desalinhamento 
vertical do olhar, ja na vertigem de origem central, 


por lesao de tronco encefalico, os olhos podem es- 
tar desalinhados. 

Audigao 

Pode-se ainda adicionar ao HINTS a avaliagao 
breve da audigao por meio do esfrcgar de dedos 
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{finger rubbitig), o que, junto com os dados de 
motricidade ocular extrinseca, foi chamado de 
"HINTS plus". 

Considerando-se qualquer perda auditiva 
sugestiva do lcsiio central (o contrario do que o 
censo comum sugeria previamente), o HINTS plus 
leve sensibilidade de 99,2% e especificidadc de 
97 % para vertigem de origem central, o que e 
muito superior a tomografia c ressonancia de en- 
cefalo. 

TRATAMENTO _ 

No que diz rcspcito ao tratamento, devcm-sc 
considerar os seguintes aspectos: 

■ Sindrome vestibular aguda dc origem central: 

conduzir como AVC agudo. 

* Smdroine vestibular aguda de origem periferi- 
ca: conduzir como neurite vestibular: 

- Reabilitagao vestibular. 

Sintomaticos (supressores vestibulares) por 
no mdximo dois dias (dimenidrinato). 

- Corticoide (maior recuperagao do nervo 
em curto prazo, evidenda insuficiente quan¬ 
to ao desfccho em longo prazo). 

VPPB - VERTIGEM RECORRENTE 
NO PRONTO ATENDIMENTO _ 

A vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB) 
e a causa mais comum dc vertigem episodica, 
com uma prcvalencia de 2,4% ao longo da vida, 


sendo por isso relevante no ambiente de pronto 
atendimento. 

A doenga ocorrc quando crist ais dc calcio, cha- 
mados de otoconias, que estao localizados na ma¬ 
cula do utnculo, orgao responsive] pela deteegao 
da acclcragao linear, desprendem-se e caem nos 
canais semicirculares, sendo o canal posterior o 
mais comumente cnvolvido. 

A vertigem e entao dcsencadcada por mudan- 
9 as na posigao da cabega e tern duragao de segundos 
a, no maximo, um minuto. 

Para o diagnostico, devemos reconhecer o nis- 
tagmo tipico durante as manobras posicionais. A 
inanobra mais comumente utilizada e a manobra 
de Dix-Hallpike. 

O nistagmo tipico da VPPB do canal posterior 
tern as seguintes caractcristicas: 

■ Latencia. 

* Componentc vertical. 

■ Componente rotatorio batendo para a orelha 
de baixo. 

■ Aspecto em cresccnte-dccrescentc. 

■ Duragao curta (menor que 1 minuto). 

" Fatigabilidade, 

Para 0 tratamento da VPPB, indicam-se as ma- 
nobras de reposicionamento. As mais utilizadas sao 
as manobras de Epley e de Semont. 

A Figura 6 esquematiza a abordagem da verti¬ 
gem 11 a emergtinda. 



figura 3 Manobra de Dix-Hallpike. Nesta manobra. deve-se inicialmente virar a cabega do paciente 45° para 
o lado da orelha que sera testada e entao deita-lo rapidamente com a cabega pendente. Deve-se aguardar 
30 segundos, observando se ha surgimento de nistagmo. 
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figura 4 Manobra de Epley para tratamento da vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB) a esquerda. 
A manobra de Epley comega com o paciente sentado e a cabega virada 45° para o lado que se deseja tratar. 
O paciente e entao deitado rapidamente com a cabega pendente. Vira-se 90° a cabega para o outro lado e 
posteriormente mais 90°, deixando o paciente em decubito lateral. Em cada posigao, deve-se aguardar 30 
segundos. Finalmente, o paciente deve ser colocado sentado. 



figura 5 Manobra de Semont para tratamento da vertigem posicional paroxfstica benigna (VPPB) a esquenda. 
Na manobra de Semont, a cabega 6 rodada 45° na diregao oposta a orelha afetada. O paciente e entao deitado 
sobre a orelha afetada 9 aguarda-se urn minuto. Apos esse periodo, joga-se rapidamente o corpo do paciente 
para o outro lado, mantendo-se a posigao da cabega. Aguardam-se dois minutos e senta-se o paciente. 
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Quoixa de tontura: 
vertigem? 

^ Sim 

Episddio unico e 
proiongado? 

^ Sim 

Sinai focal ao examo 
fisico 


^ Sim 


AVC de fossa 
posterior 


Intemagao, manejo 
como AVG 


Pesquisar outraa causas - cardidogoas e 
sistdmicas 


Vertigens recorrentes: VPPB, Meniere, 
migranea vestibular, outras 


: N9u ^ HINTS 

" ** VOR norma! e/ou 

Nistagmo que muda de direpao e/ou 
Presenga de desvio skew 

I I 

Sim = Maligno Nfio - Benigno 

u—— j * 

Neurit© vestibular 

I 

Reabifitagao vestibular, sintomaticos por 2 dias, corticoide 


figura 6 Abordagem da vertigem na emergence 

AVG: acidente vascular cerebral; VOR: reflexo vestlbulo-ocular; VPPB: vertigem posiciona! paroxistica benigna. 
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Atendimento inicial ao politraumatizado 

Diego Amoroso 


Pontos importances 

* 0 atendimento do trauma, asslm como de outras 
situagoes de potencial emergence, £ estruturado 
e sistematico. 

« A avaliagao primaria envolve condigoes que coiO' 
cam o paciente imediatamente em risco a vida, 

* E composta pelo mnemonico ABODE - airway, brea¬ 
thing, circulation t disability, exposure. 

» Cada passo deve ser seguido sequencialmente e 
acoes padronizadas devem ser executadas ime- 
diatamente. 


QUAL A IMPORTANCE DO TRAUMA 
PARA 0 MEDICO EMERGENCISTA? 

No mundo to do o trauma e uma das principals 
causas de morte e incapacidade fisica. Segundo a 
Organtzagao Mundial da Saiide (OMS), acidentes 
dc transito sao responsavds por mais de 1,25 milhao 
de mortes por ana e sao a principal causa dc mor¬ 
te na faixa etaria dc 15-29 anos. As taxas de morta- 
lidade sao maiores cm paises com mcnor grau de 
descnvolvimento e cstima-se que ate 2030 a morte 
secundaria a acidentes de transito alcance a setirna 
colocagao no ranking de mortes em todas as faixas 
etarias (hoje ocupa o nono lugar). 

Esthna-se que 499& das vitimas de acidentes de 
transito scjam pedestres, ciclistas ou motociclistas, 
motivando o medico emergencista a conhecer o 
mecanismo de lesao de cada tipo dc trauma, pois 
eles diferem uns dos outros. 

As consequfincias economicas do trauma de- 
correm tambem de sequelas de acidentes nao fatais, 
somando mais de 50 milboes dc vitimas de aciden¬ 
tes de transito, levando a relevante oneragao rela- 
cionada a gastos medicos e pcrda de produtividadc. 

O emergencista deve estar preparado para 
atender as vitimas dc trauma, realizar a sua esta- 


- Apos avaliagao primaria completa, a avaliagao se¬ 
cundaria e mais detalhada e envolve condigoes 
que podem levar a sequelas, desconforto ou nova 
piora do quadro clfnico, 

i* Na avaliagao secunddria decide-se se d necessa- 
rio complementar a avaliagao com imagem. 


bilizagao, diagndstico e tratamento. Deve cxercer 
um papel de lideranga para que o atendimento 
ocorra de forma sistematizada, pois sabe-se que 
essa abordagem reduz a morbimortalidade asso- 
ciada a esse tipo de paciente, 

E importante que o atendimento seja desen- 
volvido em equipe, sendo essenciais a organizagao 
e a boa comunicagao entre a medicina de emer- 
gencia e outras especialidades, particularmente a 
cirurgia geral, neurocirurgia, ortopedia, assim 
co mo deve-se ter uma articulagao eficaz com a 
equipe de ancstesia para que o paciente seja leva- 
do ao centro cirurgico com rapidez e seguranga 
no momento oportuno, se esse fluxo se fizer ne- 
cessario* 

COMO SE INICIA 0 ATENDIMENTO 
A VIT1MA DE TRAUMA? 

Em geral, o atendimento de um paciente vitima de 
trauma se inicia ainda no ambiente pre-hospitalar 
Diversas instituigoes sao responsaveis tanto pelo 
atendimento quanto pelo desenvolvimento de pro- 
tocolos especificos para o atendimento desses pa- 
cientes. As que mais frequentemente atuam nesse 
cendrio sao o Servigo de Atendimento Movcl de 
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Urgencia (SAMU) e o Corpo de Bombeiros, muitas 
vezes atuando em conjunto para oferecer o cuidado 
necessario ao paciente. Algumas rodovias estaduais 
e federais, por meio de suas con cession arias, dispo- 
nibilizam tambem seu prbprio sistema de atendi- 
men to, fornecendo atendimento semelhante aos 
servigos ja citados. 

O grau de complexidade dos procedimentos 
realizados na cena depende da qualificagao dos 
profissionais participantes do atendimento, se essa 
equipe e classificada como de suporte basico, inter- 
medidrio ou avangado de vlda. 

Ainda no local da ocorrencia, sao realizados 
procedimentos inidais, como garantir a seguranga 
da cena, triagem e descontaminagao do paciente se 
for necessario, avaliagao primdria com manejo de 
vias aereas, controle de hemorragias e lesoes amea- 
gadoras a vida, avaliagao secundaria se cabivel e o 
transpose seguro da vitima ate o hospital de refe¬ 
renda, 

O servigo de saude de destino do paciente deve 
ser escolhido pelo medico regulador com base em 
diversos fatores, entre eles a distancia e o tempo de 
percurso entre a unidade de saude e o local do ad- 
dente, a disponibilidade de especialidades e recur- 
sos diagnosticos. Tambem sao consideradas a esta- 
bilidade clinica do paciente e a presenga ou nao de 
medico e enfermeiro na equipe de atendimento 
pre-hospitalar atuante no caso em questao. 

O relatorio do atendimento deve ser transmi- 
tido ao medico que recebe esse paciente no hospi¬ 
tal para que as informales coletadas sobre cine- 
matica do trauma, medidas terapeuticas realizadas 
ate o momenta, assim como outras informagoes 
relevantcs ao atendimento sejam anexadas ao pron- 
tuario do paciente e ajudem na condugao do caso 
a partir de entao. 

COMO E REALIZADA A AVALIAGAO IN1CIAL 
DESTE PACIENTE? _ 

O atendimento do paciente vitima de trauma na 
sala de emergencia se inicia pela avaliagao primAria, 
que e a sistematizagao da investigagao diagnostica 
de lesoes imediatamente ameagadoras a vida do 
paciente, seguindo lima ordem padronizada de 
prioridades, sendo o tratamento instituido logo apos 
o diagnostico* 

A ordem da avaliagao primaria, conforme su- 
gerida pelo Advanced Trauma Life Support (ATLS), 
segue o mnem&nico ABODE, como descrito a seguir: 


A. (Airway) Avaliagao das vias aereas com restri- 

gao da mobilidade da coluna cervical. 

B. (Breathing) Ventilagao e respiragao. 

C. (Circulation) Circulate com controle da he- 

morragia. 

D. (Disability) Avaliagao neurologica, 

E (.Exposure and Environment) Exposigao e con- 

trole do ambiente. 

Avaliagao das vias aereas com restrigao 
da mobilidade da coluna cervical 
O primeiro passo no atendimento do paciente vi¬ 
tima de trauma e avaliar a perviedade das vias aereas, 
mantendo a precaugao com a mobilidade da colu¬ 
na cervical concomitantemente. Deve-se procurar 
por causas de obstrugao das vias aereas, por exem- 
plo, presenga de corpos estranhos, fraturas de man- 
dibula e face, assim como fraturas de laringe, Tam¬ 
bem e importante que secregoes coletadas na 
cavidade oral sejam aspiradas para evitar que sejam 
motivo de obstrugao. 

Uma causa comum de obstrugao de vias aereas 
em paciente inconsciente e a queda da lingua. Pode- 
-se realizar as manobras de elevagao do mento e 
tragao mandibular na tentativa de sanar essa obs- 
trugao. Uma canula orofaringea pode ser util como 
dispositivo temporario, contanto que nao haja 
reflexo de vomito presente, o que poderia acarre- 
tar um episodio de broncoaspiragao secundaria a 
vomitos em um paciente incapaz de proteger as 
suas vias aereas. 

Podemos avaliar rapidamente se existe ou nao 
obstrugao de vias aereas fezendo um pergunta sim- 
pies ao paciente, como questiona-lo sobre o seu nome 
e idade. A capacidade de fonagao e deglutigao sem 
dificuldade envolve processos motores complexos 
para que acontegam, assim sendo, se esses dois pre- 
dstores estiverem presentes, pode-se considerar que 
neste momento a via aerea mantem-se protegida. 

Case haja duvida acerca da capacidade do pa¬ 
ciente de proteger a sua via aerea, uma via aerea 
avangada deve ser obtida. Em traumas complexos 
de face, muitas vezes o primeiro piano para se obter 
uma via aerea definitiva pode ser a realizagao de 
cricotireoidostomia cirurgica em pacientes adultos 
e por pungao em criangas abaixo de 12 anos. Pode-se 
realizar uma unica tentativa de intubagao orotra- 
queal nesses pacientes, mas o material necessario 
para a realizagao de via aerea cirurgica deve estar 
pronto para ser usado caso essa tentativa seja falha. 
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A restri<pao de mobilidade cervical pode ser 
obtida por meio do uso de um colar cervical. Se 
houver a necessidade de se realizar intuba^ao en- 
dotraqueal on cricotireoidostomia o colar deve ser 
aberto e um segundo operador deve realizar a es- 
tabilizai;ao manual da coluna cervical. 

Os dispositivos extragloticos, como mascaras e 
tubos laringeos, sao adjuntos no manejo das vias 
aereas e devem sempre estar a disposi^ao durante 
o atendimento de um politraumatizado grave. 

Outro dispositivo importante para se incluir no 
checklist de equipamentos de manejo de via aerea 
na sala de emergenda <t o bougie. Evid&ncias recen- 
tes comproyaram sua maior taxa de sucesso de 
intuba^ao em primeira tentativa quando compara- 
do com a intuba^ao sem o sell uso. 

Antes de realizar a intuha^ao, se possivel, deve-se 
realizar um exame neurologico sumario incluindo 
a avalia^ao do nivel de consdenda utilizando a e$- 
cala de coma de Glasgow, pupilas e resposta motora 
e sensitiva nos quatro membros. 

Ventilaqao e respiracao 

Neste momento o examinador deve atentar para 
problemas que afetem os fatores responsaveis pela 
boa ventila^ao e oxigena^ao, ou seja, nos pulmoes, 
caixa toracica e diafragma. 

A inspe^ao se inicia pela busca por turgenda 
jugular e desvio de traqueia, estendendo-se para o 
torax, que neste momento deve ser exposto. Deve-se 
realizar a ausculta e palpa^ao de toda a caixa tora¬ 
cica. A percussao tern pouca utilidade em um am- 
biente ruidoso como uma sala de emergenda. Si- 
multaneamente e instalada a oximetria dc pulso e 
acopla-se uma mascara nao reinalante para ofertar 
oxigfinio suplementar ao paciente. 

Na avaha^ao primaria, deve-se realizar o diag¬ 
nostic e tratamento das seguintes lesoes amea^a- 
doras a vida: 

Lesao de arvore traqueobronquica 

■ A maior parte das lesoes acontece em ate 2,5 cm 
da carina. 

■ Alta mortalidade. 

■ Apresenta<;ao: 

- Hemoptise. 

- Enfisema subcukneo cervical. 

- Cianose. 

- Pneumotorax hipertensivo. 

■ Tratamento: 


- Intuba^ao com fibroscopio pode posicio- 
nar o cuffalem da lesao ou seletivar o brdn- 
quio-fonte sadio como medida temporaria 
ate o procedimento cirurgico. 

- Drenagem toracica (pode ser necessario 
mais de um dreno caso haja persistence de 
alto debito aereo no primeiro dreno). 

- Avalia^ao cirurgica de urgencia. 

Pneumotorax hipertensivo 

* Mecanismo de valvula unidirecional do pul- 
mao para a cavidade toracica, levando ao des¬ 
vio do mediastino, e consequentemente dimi- 
nui<;ao do retorno venoso, debito cardiaco, 
desencadeando hipotensao (choque obstruti- 
vo), 

■ Causa mais comum: ventilaqao com pressao 
positiva em paciente com pneumotorax sim¬ 
ples. 

■ O diagnostic e clinico. 

* Apresenta^ao: 

- Aboli^ao do murmurio vesicular unilate¬ 
ral. 

- Hipotensao. 

- Turgencia jugular (pode estar ausente cm 
paciente hipOYolemico). 

- Dor toracica. 

- Taquicardia. 

- Hemitorax elevado sem movimentos res- 
piratorios. 

- Hipoxemia. 

* Tratamento: 

- PunpLo de alivio com cateter 14G no 5° es- 
pa^o intercostal ligeiramente anterior a ii- 
nha axilar media. 

- Se houver falha na pun^ao: toracostomia 
digital. 

- Tratamento definitivo: drenagem toracica 
em selo d agua. 

Pneumotorax aberto 

" Lesoes extensas da parede toracica com orifi- 
cio extcrno maior do que 2/3 do diametro da 
traqueia. 

■ O ar segue o caminho de menor resistSncia, ou 
seja, o orificio toradco, impossibilitando a ven- 
tila^ao. 

* Geralmente tratado pela equipe pre-hospitalar. 

* Apresenta^ao: 

- Lesao toracica compativel. 
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- Aboliqao do murmurio vesicular unilateral 
Passagem audivel do som atraves da caixa 
toracica. 

■ Tratamento: 

Curativo de tres pontos (mecanismo val¬ 
var, possibilitando a saida do ar sem seu re- 
torno ao torax). 

- Tratamento definitivo: drenagem toracica 
em selo dagua. 

Hemotorax maciqo 

■ Aaimulo de mais do que 1.500 mL de sangue 
no hemitorax causa compressao pulmonar su- 
ficiente para gcrar importante desconforto res- 
piratorio, hipotensao e choque. 

■ Indica^ao ciriirgica: 

Drenagem inicial maior do que 1.500 mL. 

- Debito de mais de 200 mL/h por 2-4 h apos 
a drenagem. 

■ Tratamento: 

- Ressuscitaqao hemodinamica. 

Avaliaqao ciriirgica com urgcncia. 

- Drenagem toracica em selo dagua. 

Tamponamento cardiaco 

» Compressao do cora^ao por acumulo de flui- 
do no saco pcricardico. 

* Mais comum em traumas penetrantes. Apre- 
senta^ao: 

- Abafamento de bulhas cardiacas.* 
Turgencia jugular. * 

- Hipotensao/ 

- eFAST usado repetidamente tern acuracia 
de 90-95%. 

■ Tratamento: 

- Toracotomia de cmergencia; ou esternoto- 
mia. 

- Na ausencia de cirurgiao ou emergencista 
capacitado nesse procedimento participan- 
do do atcndimento pode-se realizar peri- 
cardiocentese guiada por ultrassom (US) 
como medida temporaria. 

Circulagao com controle de hemorragia 
A atenqao a hemodinamica do paciente continua 
de forma mais focada ncste momento. Deve-se ava- 
liar a perfusao pcriferica, pulsos e a capacidadc do 
pacicntc de manter urn bom nivel de consciencia. 


* Triadc de Beck e pouco conium. 


Raramente um paciente com boa perfusao perife- 
rica se encontrara hipovolemico, assim como um 
pulso perifdrico rapido e fino ou ausente e um sinal 
classico de choque hipovolemico. 

Se a monitorizaqao eletrocardiografica e a de 
prcssao arterial ainda nao tiverem sido instaladas, 
neste momento faz-se necessario. 

Classicamcnte se orienta que sejam instalados 
dois acessos venosos perifericos de grosso calibre 
(pelo menos 18G); na impossibilidade deve-se 
tentar acesso intraosseo, acesso venoso central e 
flebotomia, nessa ordem de prioridades. Acesso 
venoso periferico ou central guiado por US tam- 
bem pode ser conseguido a depender da experti¬ 
se do emergencista ou enfermeiro assistente. De- 
vem ser coletados nlveis sericos de hemoglobina 
e hematocrito, INR, tipagem sanguinea, lactato e 
gasometria arterial para avaliar o deficit de bases, 
assim como bcta-HCG para todas as mulheres cm 
idade fertil. 

Dcvem ser administrados 1.000 mL dc soluqao 
isotonica aquecida (37°C-40°C), Se o paciente nao 
responder a essa medida inicial, deve-se iniciar 
transfusao sanguinea imediatamente. 

Todo local de sangramento visivel deve ser con- 
tido. A primeira medida para interromper um san¬ 
gramento externo e a compressao direta, podendo 
ser seguida de um curativo compressivo com ou 
sem agente hemostitico. Quando um sangramento 
em extremidade nao puder ser controlado com 
essas medidas, um torniquete pode ser aplicado 
logo acima da lesao. 

Outras fontes dc hemorragia interna devcm scr 
identificadas atraves de exame fisico e exames com- 
plementares (p. ex., eFAST, raio X de torax e raio X 
de pelve). Locais comuns de hemorragia sao: torax, 
abdome, rctroperitonio, pelve e ossos longos. A 
sondagem vesical pode ser uma medida importan¬ 
te para o diagnostico de sangramento retroperito¬ 
neal, porem, caso haja sangramento uretral, nao 
deve ser realizada neste momento. O toque retal, 
assim como o vaginal, deve ser rcservado para pa- 
cientes com suspeita de trauma pdlvico (mecanismo 
de trauma compativel, cquimose perineal). O uso 
dc sondagem orogastrica pode ser util para des- 
comprimir o estomago, reduzir o risco de aspira^ao 
e, em alguns casos, evidenciar presen^n de sangue 
no interior do mesmo. 

Devc-se obter radiografias dc torax c pelve AP 
(anteroposterior) quando forem ncccssdrias, porem 
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das nao devem atrasar a rcssuscitagao e devem scr 
rcalizadas ainda na sala dc emergencia. 

A beira do leito, deve-se realizar o eFAST (ava- 
liagao ultrassonografica cstcndida direcionada para 
o trauma) para buscar por tamponamento cardiaco, 
hemotorax e liquido livre em cavidade abdominal, 
entre outros diagnostics posstveis. A inter prcUgao 
do exame e sua implicagao tenapeutica devem levar 
cm conta a estabilida.de hemodin&mica do pacien- 
tc* O lavado peritoneal diagnostics deye ser rcali- 
zado cm pacientes instaveis hemodinamicamente 
na auscncia dc eFAST ou quando, por algum tno- 
tivo, o mesmo for impossibilitado dc scr realizado. 

Sc identificada instabilidadc pelvica no exame 
fisico, deve scr realizada imobilizagao ate que seja 
fixada cimrgicamente. Ossos longos fraturados de¬ 
vem ser alinhados e imobilizados, sempre chccan- 
do a fungao neurovascular do membro antes e apos 
cada manipulagao, 

A literatura recente evidenciou melhora de so- 
brevida em pacientes com cheque hemorragico e 
que receberam acklo tranexamico precocemente. 
Deve scr administrado em pacientes vEtimas de 
trauma com a pressao arterial sistolica abaixo de 
90 mmHg e taquicardia acima de 120 bpm na dose 
de 1 g IV cm 10 min cm ate 3 boras do trauma 
seguido dc 1 g IV nas proximas 8 horas. A primei- 
ra dose deve ser realizada prcfcrencialmente ainda 
no ambiente pre-hospitalar. 

Alguns pacientes sao candidates a rcccberem 
transfusao maciga a depender do quadro ciinico 
apresentado na admissao da. sala de emergencia, 
sendo guiados tambem por escores de risco, por 
exemplo, o cscore ABC Protocolos institucionals 
agilizam o processo desse tipo de intervengao e 
devem ser implcmentados em unidades de saiide 
para as quais traumas graves sao rcferenciados. Sao 
administrados concentrados de hemacias, plasma 
c plaquetas na proporgao de 1:1:1 em grande parte 
dos protocolos dc transfusao mactga. 

Tromboelastografia e tromboelastometria ro- 
tacional auxiliam na identificagao e no tratamento 
de coagulopatias secundarias ao choqne hemorra¬ 
gico e> se disponiveis, devem ser utilizadas em pa¬ 
cientes com hemorragia extensa e submetidos a 
transfusao rnaciga, 

Avaliagao neurologies 

Apos a avaliagao das vias aercas, respiragao e cir- 
culagao, devemos dar inicio ao exame neurologico 


mais focado. O objetivo neste momento e determi- 
nar o nivel de consciencia, rcalizar a avaliagao das 
pupilas observando seu tamanho e reagao a luz, 
assim como identificar sinais dc latcralizagao, Tam- 
bem deve-se avaliar rapidamentc o nivel do trauma 
raquimedular se este cstiver presente. 

Busca-sc prevenir lesao cerebral secundaria, 
man tend o boa oxigenagao e perfusao cerebrals. 
Assim que identificada lesao, deve-se obter uma 
avaliagao neurociriirgica o mais breve possivcl. 

Pacientes que fizeram uso de alcool, drogas lici- 
tas ou ilfcitas, assim como em estado de hipogliccmia, 
podem apresentar alteragao no nivel de conscienda 
sem lesao cranioencelalica direta, porem sao diag¬ 
nostics de cxdusao c lodo paciente com rebaixa- 
mento do nivel de consdencia deve ser interpretado 
como secundario ao trauma ate que sejam descarta- 
das lesocs estruturais. Muitas vezes as duas situates 
podem estar associadas no mesmo paciente. 

Exposigao e controle do ambiente 
Ainda na avaliagao primaria, realiza-se a exposigao 
completa do paciente, mantendo a precaugao com 
o risco de causarThe hipotermia, O paciente deve 
ser inspecionado por toda a superflcie corporea em 
busca de estigmas de trauma, como abrasocs, esco- 
riagoes e queimaduras. Apos a exposigao e inspegao, 
deve-se mante-Jo coberto com mantas termicas ou 
cobertores aquecidos. 

A temperatura ambiente da sala de emergencia 
deve ser ajustada para que o risco de hipotermia 
seja minimizado. 


tabela i Escala de coma de Glasgow 



Classificagao 

Pontuagao 

Abertura ocular 

i Espontanea 

4 


Aosom 

3 


A pressao 

' 2 


’ Ausente 

1 


Nao testavel 

NT 

Resposta verbal 

Orientada 

G 


Confusa 

4 


Palavras 

. 3 


Sons 

2 


: Ausente 

1 


Nao testavel 

NT 

Resposta mot ora 

A ordens 

6 


Localizadora 

5 


i Flexao normal 

4 


Flexao anormal 

3 


' Extensao 

2 


Ausente 

1 


Nao testavel 

. NT 
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Preen cho TODOS os enterics? 

Ausencia do: 

> Scnsibtiidade ou dor a palpagao cervical posterior na Ifnba m^dia 
k Intoxicapao 

■ Rebaixamento do nivel de conscience 
h Deficit neurologtco focal 
h Lesao distrativa 


Sim 


f 


Nao 


If 


Investigate radiologica 
indicada 


Investigagao radlol6gica ! 
NAo indicada 


figura 1 Criterios NEXUS para indicagao de investigagao radiologica. 


Transferencia 

Ao fim da avaliagao primaria deve-se considerar a 
necessidade de transferencia do paciente para urn 
hospital com os recursos neccssarios para manejar 
afeegoes que nao puderem ter seu tratamento de¬ 
finitive no local onde o paciente iniciou o atendi- 
mento. Nao sc deve atrasar a transferencia para a 
realizagao de exames diagnostics alem do neces- 
sdrio na avaliagao primaria. 

QUAL E 0 PROXIMO PASSO AP6s A 
AVALIAQAO PRIMARIA? _ 

Dando continuidade ao atendimento do paciente 
vitima de trauma, deve-se rcalizar a avaliagao se¬ 
cundaria no paciente que se cncontre clinicamentc 
estavcl. Estc c o momento em que buscamos lesoes 
que nao ameagam imediatamente a vida, mas que 
podem gerar sequelas, desconforto ou evoluir com 
piora do quadro clinico. 

Sinais vitais, monitorizagao e responsividadc 
devem ser checadas constantemente durante o exa- 
me. Havendo deterioragao no quadro clinico em 
qualquer momento, deve-sc prontamente refazer a 
avaliagao primaria. 

Inicia-se pela historia e prossegue-se com o 
examc fisico detalhado. O mnembnico AMPLA 
podc scr usado para que se lembre o que deve ser 
questionado no momento da historia de uma vitima 
de trauma: 

" A - Alergias. 

■ M - Medicamentos em uso. 

“ P - Passado medico/prenhez. 

* I, - Liquidos e alimentos ingeridos recente- 
mente. 

■ A - Ambiente e cventos relacionados ao trauma. 


O examc fisico neste momento deve focar em 
nao deixar nenhuma lesao passar desapercebida. 
Realiza-se uma avaliagao minuciosa cranio caudal 
como descrito a seguir. 

Cabega 

Inspegao e palpagao de toda a face e couro cabelu- 
do procurando por deformidades e laceragoes. 
Deve-se examinar a acuidade visual, motrtcidade 
ocular, reflexos pupilares (cm pacientes com edema 
palpebral, o reflexo consensual pode ser testado 
com o uso do US point-of-care), hemorragia con- 
juntiva. Se o paciente estiver com lentes de contato, 
devem ser removidas neste momento. 

Realiza-se inspegao da cavidade oral e de inte- 
gridade de mucosa, dentes e arcabougo osseo ma- 
xilofacial. 

Coluna cervical e pescoco 
Todo paciente politraiunatizado tern risco potencial 
de ter lesao na coluna vertebral; dcsta forma, deve-se 
inanter as precaugbes de mobilidade cervical. 

E importantc que seja palpado, inspecionado 
e auscultado o pescogo (investigando sopro caro- 
tideo). Observa-se a presenga de dor e sensibili- 
dade a palpagao. 

A presenga de discreto enfisema subcutaneo 
pode inferir lesoes de vias acreas que nao foram 
notadas na avaliagao primaria. 

Radiografias simples de coluna cervical tern urn 
valor limitado e foram suplantadas em grande par¬ 
te pcla tomografia computadorizada (TC). Um 
examc neurologico normal associado a uma TC 
sem alteragoes e suficiente para descartar lesao em 
coluna cervical. 
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tabela 2 Avaliagao primaria 

A - [Airway) Avaliagao das vias aereas com restrigao da mobiltdade da coluna cervical 

* Mantenha alinhamento da coluna cervical 
i * Avalie a perviedade das vias aereas nealizando uma pergunta simples ao paciente 
\ * Desobstrua se necessario: elevagao do mento, tragao mandibular, aspiragao de secregoes 
■ ■ Intubagao caso o paciente nao consiga proteger as \/ias a£reas 
■ (se necessario, faga uso dos dispositivos extragloticos e do bougie) 

Via aerea cirurgica caso nao seja posslvel a intubagao 
; - Realize exame neurologico sumario antes de intubar 

! B - breathing) Ventrlagao e respiragao \ 

i « Instale mascara nao reinalante a 10 L/min + oximetria de pulso 
« Inspectone, palpe e ausculte o tdrax buscando per lesoes ameagadoras a vida e realize o tratamento imediato: 


Lesao de arvora traqueobronquica 

t IOT com fibroscopio 

s Drenagem toraclca (possivelmente mais de urn dneno sera necessario) 

Pneumoiorax hipertensivo 

a Pungao de alfvio com cateter 1 ^IG no 5° EIC 
■ Se nao obtiver sucesso: toraccstomia digital 

Pneumotorax aberto 

a Curativo de tres pontos 

i Hemotonax macigo 

a Ressuscitagao volemice 
! « Drenagem toracica 

| Tamponamento cardiaco 

1 a Toracotomia de emergencia OU esternotomio 
: it Na ausencia de cirurgiao habilitado: pericardiocentese guiada por US 

: C - (Circulation) Circulagao com controle da hemorragia 

j * Monitorizagao cardiac^ pressao arterial nao invasiva 

| * Avalie a presenga de cheque: nfvel de consciencla, perfusSo e pulsos 


j * Instale dois acesscs venosos calibrosos (18G). Prbximos passos se nao for possfvel acesso IV: 10, acesso central e 
| flebotomla 

h Inicie a infusao IV de 1,000 mL de cristaloide a 39°C 

! * Coleta de exames laboratoriais: Hb/Ht, INR, tipagem sangufnea, gasometria arterial com lactato, beta-HCG (para 
i mulheres em idade fertil) 

j * Aplicar pressao dlreta cm locals com sangramento externo ativo, tornlquete se necessario 
! ■ Exames complementares a avaliagao: eFASX raio X de torax AR raio X de pelve AR lavado peritoneal 
j « Se houver pelve instavel, realize a imobilizagao 

! ■ Reconhega a necessidade de acionar o Protocolo de Transfusao Maciga com o auxilio do escoro ABC 
; ■ Se PAS < 90 mmhg + FC > 120 bpm; acido tranexamico 1 g IV em 10 min om ate 3 h do trauma + 1 g IV nas 
j prdximas 8 h 

| m TEG ou ROTEM se hemorragia extensa ou transfusao maciga 
| D - (D/saMrty) Avaliagao neurologica 

! * Avalie o nfvel de conscience com a escaia de coma de Glasgow 
I - Observe as pupilas em relagao a resposta a luz e o seu tamanho 
i * Teste a motrlcidade dos mombros 

t » Considere a nealizagao de glicemia capilar em pacientes com rebaixamento do nfvel de conscience 

i E - {Exposure and Environment) Exposigao e controle do ambiente 

I * Exponha totalmente o paciente e Inspecione por lesoes ate entao nao encontradas, inclusive em regiao de dorso 
* Ajuste a temperatura ambiente da sala de emergencia 
■ Cubra o paciente com manta Idrmica ou coberlor aquecido 

t AP; anteroposterior; oFAST: avaiiagao ultrassonografica eslendida direcionada para o trauma; EIC: espago intercostal; FC; 

[ frequenda cardfaca; IO: intradsseo; IOT: intubagao orotraqueal; IV: intravenoso; Hb: hemoglobins; Hi: hematberito; PAS: pressao 
i arterial slstblica; ROTEM: tnomboelastometria rotacional; TEG: tromboeiastogralia; US: ultrassonografia. 


A avaliagao radiografica e a necessidade de 
mantermos precaugao de mobilidade de coluna 
cervical podem ser evitadas se o paciente preencher 
os Criterios de Baixo Risco NEXUS (National Emer¬ 
gency X-Radiography Utilization Study) ou a Regra 
Canadense de Coluna Cervical, na Figura L 


Torax 

A avaliagao secundaria do torax consiste na inspe- 
gao de todo o torax exposto, ausculta cardfaca e 
pulmonares, Pode-se realizar a percussao de campos 
pulmonares, palpagao de todos os arcos costais* 
articula^ocs costocondrais, claviculas e esterno. 
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Se urn. pneumotorax hipertensivo foi aliviado 
na avalia^ao primiria, deve scr realizada drenagem 
tubular em selo dagua neste momento. 

A TC de torax esta indicada se o paciente po- 
litraumatizado apresentar dor toracica importante, 
dispneia, sensibilidade esternal ou altera^ao no US 
toracico ou raio X de torax. 

Atente paia lesoes potencialmente amea^adoras 
a vida: pneumotorax simples, hemotorax, torax fla- 
cido, contusao miocardica, rotura traumatica de 
aorta, rotura diafragmatica e rotura esofagica. 

Abdome e pelve 

Estigmas de trauma abdominal devem ser busca- 
dos durante a inspe^ao, como marcas de cinto de 
seguran^a, abrasoes e escoriagoes, correladonando 
a sua localiza<fao com ama possivcl lesao intra-ab¬ 
dominal. 

Palpa-se o abdome como um todo observan- 
do se existe algum ponto localizado de dor ou 
sinal de irrita^ao peritoneal A pelve e examinada 
testando por sinai s de instabilidade anteroposterior 
e anterolateral, assim como deve-se avaliar a sin- 
fise pubica a procura de disjun^ao. O raio X AP de 
pelve tem pouca sensibilidade em diagnosticar 
todas as lesoes possiveis de bacia, mas se encon- 
trada uina fratura em livro aberto, e suficiente para 
inferir a necessidade de estabilizagao pelvica, em- 
boliza<;ao ou fixagao cirurgica. Pacientes assinto- 
maticos, estaveis hemodinamicamente e sem alte- 
ra<;oes no exame fisico da pelve nao necessitam de 
radiografia de bacia. 

Deve-se proceder a TC de abdome em pacien¬ 
tes vitimas de trauma abdominal fechado que se 
apresentem com dor abdominal que tenham sido 
vitimas de trauma com cinetica importante, eFAST 
anormal hematuria macroscopica ou em doentes 
nos quais o exame fisico abdominal nao for confia- 
vel, como nos casos de rebaixamento do mvel de 
consciencia ou lesao distrativa, por exemplo. 

Permeo, reto e vagina 

Eqtiimoses, lacerates e sangramentos uretrais le- 
vantam a suspeita de lesoes de pelve e retroperitb- 
nio. Toque retal deve ser realizado nesses pacientes 
para avaliar a integridade da parede retal, presen^a 
de espiculas osseas paipaveis e de sangramento. 
Toque vaginal deve ser realizado em paciente em 
risco para este tipo de lesao. 


Muscuioesqueletico 

Deformidades, contusoes e escoriafdes devem ser 
buscadas na avaiia^ao das extremidades do pacien¬ 
te. Deve-se palpar proemin&ncias osseas a procura 
de dor e dificuldade de mobilizagao, sugerindo a 
possibilidade de fratura oculta. Atenqao especial 
deve ser dada ao membra com dor desproporcional 
a lesao identificada, sugerindo a evolu^ao de sm- 
drome compartimental 

O dorso do paciente deve ser inspecionado e 
palpado por inteiro. 

Neurologico 

Novamente e realizada a avaliagao do nivel de cons¬ 
ciencia pela escala de coma de Glasgow, resposta 
pupilar e avalia<;ao mais detalhada da motricidade 
e sensibilidade do paciente. 

Reavaliagao 

O paciente deve ser reavaliado de forma continua, 
observando alteragoes de sinais vitais, resposta a 
terapeutica da dor e presenga de novas queixas ou 
piora do quadro initial, 
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Encefalopatia hepatica 

Rodrigo Antonio Brandao Mato 


Pontos tmportantes 

* Encefalopatia hepatica (EH) e uma complicagao 
frequente am pacientes clrrotlcos graves, com mor- 
talidade aproximada de 40% em urn ano. 

* O diagnostic© e clfnico, embora os acbados sejam 
nao especificos, o que impoe a investrgaqao de 
doenqas que simulam a EH, 

« Exames complementares visam avaliar o estado 
geral do pacrente, procurer fatores preciprtantes e 
excluir outras causas de encefalopatia. 

» E importante estabilizar o paciente e corrigir distur- 
bios respiratdrios, hemodinamicos e metabolicos, 
pois esses sinais podem levar o paciente a dbrto. 


INTRODUgAO E DEFINIQOES _ 

Encefalopatia hepatica (EH) compreende um am- 
plo espectro de distil rbios neuropsiquiatricos as- 
sociados a insuficiencia hepatica aguda ou cronica, 
ocorrendo tambem em pacicntes submetidos a 
deriva^ao portossistemica na auscncia dc doen^a 
hepatocelular. 

As manifestafbes cllnicas da EH podem scr de 
naturcza extremamente hcterogenea, com sintomas 
quc variam desde um dcscmpcnho cognitivo pro¬ 
ximo do normal (sendo as altera^oes geral mentc 
so identificadas pelos familiares), ate estados dc 
confusao, cstupor e coma. Entrc esses extremos, os 
pacientes com EH podem apresentar sintomas e 
sinais como inversao do ciclo sono-vigilia, desaten- 
<;ao, embotamento afetivo, comprometimento da 
memoria, tre mores, miodonia.y/fippuig. 

Em pacientes com cirrosc hepatica, a EH podc 
estar associada a outras complicates da docn^a 
cronicamente, como ascite, sangramento varicoso 
e sindrome hcpatorrenal A EH e tambem uma das 
complicates mais graves da insuficiencia hepatica 
aguda, sendo quc a presen^a de EH nesses pacien- 


■ As bases do tratamento sao a correciJo do fator 
precipitante e a prescriijao de lactulose. 

« Rifamixina ou outros antlbioticos devem ser adi- 
cionados a lactulose, se possfvel, se paciente sem 
resposta terapeutica em 48 horas. 

■ Outras opQoes terapeuticas, como sulfato de ztn- 
co e aspartato-ornitina, ainda nao tem comprova- 
gao de eficacia. 

■ Apos um episodic de EH, profilaxia secundaria com 
lactulose e se possfvel rifamixina devem ser ini- 
ciadas. 


tes indica um pior prognostico, com ate urn quarto 
dos casos desenvolvendo aumento da pressao in- 
tracraniana por edema cerebral. 

EPIDEMIOLOGIA _ 

A EH ocorre em 30-40% dos pacientes com cirro- 
se, em algum momenta durante a sua evolui;ao 
clinica, sendo que, apos o primeiro evento, e comum 
os episodios se tornarem recorrentes. 

A EH minima ou assintomatica ocorre em 20- 
80% dos pacientes com cirrose. O risco para o pri¬ 
meiro episodio de EH e de 5% a 25% dentro de 5 
anos apos o diagnostico dc cirrosc, dependendo da 
presence de fatores de risco, especial mente outras 
complicates de cirrose, como ascite e, provavcl- 
mente, diabetes e hepatite C. 

A prevalence de EH no momento do diagnos¬ 
tico de cirrose e dc 10-14%, em geral, de 16-21% 
cm pacientes com cirrose descompensada, e de 10- 
50% em pacientes com shunt portossistemico intra- 
-hepatico transjugular (TIPS). 

A EH e responsavel por aproximadamente 
110.000 hospitalizat es anuais (entre 2005-2009) nos 
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Estados Unidos, porem, infclizmente, nao temos da¬ 
dos espedficos sobre epidemiologia da EH em 110 s- 
so pais. 

A mortalidade da EH e variavel. Em um estudo 
de coorte publicado em 1999, que acompanhou 
padentes nao submetidos a transplante hepatico, a 
mortalidade chegou a 58% em um ano. No entanto, 
nesses ultimos 20 anos, obscrvamos uma diminui- 
(jao da mortalidade para indices proximos a 40%. 
Em um estudo de 2017, a dassifica^ao graus 3 c 4 
de West Haven foi associada a mortalidade de 38% 
cm 30 dias, comparada a 8% cm padentes com EH 
de graus 1 ou 2. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

O mecanismo fisiopatologico exato da EH ainda 
nao foi completamente esclarecido, mas acred it a-se 
que seja dependente de multiplos fatores isolados 
ou coinbinados entre si. Acredita-se tambem que, 
na niaioria dos cases, mais de um fator contribui 
para o desenvolvimento das altera<;6es do sistema 
nervoso central (SNC). 

O figado exercc um importante pap cl no clea¬ 
rance hepatico dc produtos toxkos produzidos no 
intestino, e o compromctimento da fun^ao hepati- 
ca ou a presen<;a de shutits portossistcmicos permi- 
te que essas toxinas cheguem a circula^ao sistemi- 
ca. Essas toxinas agem inibindo a neurotransmissao 
e apresentam efeitos dcleterios na fun^ao cerebral. 

Entre as toxinas, aquela que apresenta melhor 
associate com a EH e a amonia, um subproduto 
do metabolismo de nitrogenio. Sua forma^ao ocor- 
re por a^ao da enzima glutaminase, locaHzada 
dentro dos enterocitos do intestino delgado e do 
colon, e tambem da a<;ao de um grande numero dc 
bacterias produtoras de urease, localizadas no in¬ 
testine), A amonia derivada do intestino e absorvi- 
da na circula^ao portal hepatica e transportada 
para o figado, onde, sob condi^oes fisiologicas 
normals, entra no cido da ureia e e metabolixada, 
A amonia nao utilizada por essa via primaria e 
subsequentemente metabolizada dentro dos hepa- 
tocitos pela glutamina sintetase (GS), enzima que 
catalisa a conversao de amonia e glutamato a glu¬ 
tamina, Em padentes com insuficifencia hepatica 
ou shunts portossistemicos, o clearance de amonia 
pelo figado estd diminuido e as concentrates se- 
ricas se elcvam, 

O metabolismo extra-hepatko da amonia tam¬ 
bem e de grande importancia; assim, altera<;6es 


renais e a perda muscular associada a hepatopatia 
contribui para o aparectmento da EH, pois os mils- 
culos sao uma das formas de remo<;ao da amonia 
da circula<;ao sistemica, 

Estndos mostram que ocorre hiperamonemia 
arterial em mais de 90% dos padentes com EH, 
embora seus nivcis nao sejam nem sensivcis, ncm 
espedficos para o diagnostico de EH em pacientes 
cirroticos cronicos. Alem disso, as discrepancias de 
correla^ao direta entre concentra^ao serica de amo¬ 
nia e a gravidade da EH nesses pacientes sugere que, 
embora a am&nia tenha um papel fundamental na 
patogenese da EH, ela parece nao ser a unica res- 
ponsavel pelas altera<;6es neurocognitivas. 

Outras allera^oes associadas com o apareci- 
mento da EH incluem: 

■ Deposi<;ao de magiksio nos ganglios da base, 
o que justifica parcialmcntc as manifesta<;ocs 
extrapiramidais da EH, 

■ Defickncia de zinco, que age como cofator no 
metabolismo da ureia c amonia e sua dcficien- 
cia leva □ aumento de amonia e falsos neuro- 
transmissores. 

■ A^ao de mediadores inflamatorios sao contri- 
buintes para o aparecimento da EH, 

■ Disfumjao dos astrocitos causada pe!o aumen¬ 
to de glutamato e amonia. 

■ Aumento da permeabilidade da membrana he- 
matoencefalka a produtos toxicos, 

■ Hiperatividade do sistema GABAergico com 
a<;ao enddgena similar a benzodiazepinicos, 
com efeito negativo cerebral. 

• Altera<;ao do metabolismo dc glicosc cerebral. 

■ Outros fatores cnvolvidos na disfun^ao cerebral 
incluem scrotonina, oxido nitrico, peptideos 
opioides circulantcs e radicals oxidos livres. 

■ Diminui<;ao dos niveis de mioinositol induzida 
pelo aumento de amonia que diminui o tampo- 
namento do excesso de glutamina no cerebro. 

■ Fatores precipitantes de EH como infec^oes 
bacterianas ou hemorragia digestiva alta e cons- 
tipa^ao intestinal com sobrecarga resultantc de 
aminoacidos no trato gastrointestinal com au¬ 
mento da produ^ao de falsos ncurotransmis- 
sores (benzodiazepinicos enddgenos). 

FATORES PRECIPITANTES DA EH _ 

A EH apresenta multiplos fatores precipitantes e 
raramentc ocorre quando cles nao estao presentes. 
As infeojoes sao o mais importante desses fatores 
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e em algumas series de casos publicados represent 
tam de 50-60% dos casos de EH, com deslaque para 
a peritonite bacteriana espontinea (PBE), Pacien- 
tes com PBE desenvolvem EH em ate 50% dos 
casos, 

Outro importantc fator precipitante sao as he- 
morragias digestivas e eventos que aumentam a 
sobrccarga de aminodcidos nas porgocs distais do 
tubo digestivo, como a constipagao intestinal. 

Piora da fungao renal e alcalose metabolica 
secundaria a desidratagao pelo uso de diureticos 
sao causas importantes e negligenciadas de EH. 
Alteragoes eletroliticas, em particular a hipocalemia, 
medicares e outros fatores tambem podem preci- 
pitar EH, Os principals fatores precipitantes de EH 
sao resumidos na Tabela 1. 

CLASS I FI CAQAQ _ 

Os escores de dassificagao da EH utilizam as doen- 
gas associadas, a forma de apresentagao ou a inten- 
sidade, como listadas a seguir, A mais utilizada e a 
de West Haven, que leva em conta multiplos fatores 
e sera comentada mais tarde. 


tabela l Fatores precipitantes de enoefalopatia 
hep&tlca em ordem de frequencia 

* infecgOes 

a Sangramento gastrointestinal 

* Uso de diur^treos 
; m Disturbfos Ndroeletrolrticos 
; ■ Constipagao 
; * 67itJnte portossistemicos 
: ■ Medicagoes 
! ■ Alcalose metabolica 

■ Hipdxia 

| m Aumento da ingesta proteica 
! ■ Carcinoma hepatocelular 
3 m Trornbose de veia porta ou hepatica 


As classificagoes da EH incluem: 

1- Em relagao a patologias associadas: 

- Tipo A; encefalopatia associada com insu- 
ftciencia hepatica fulminante. 

Tipo B: encefalopatia associada com shunt 
portossistemico na ausencia de doenga he¬ 
patica intrinseca. 



Cirrose hepatica e hiperlensao portal 

L 


Disfunpao hepatodtica Shunts portossistemicos 

I j ^ 

Aumento de produtos 
nitrogenados 

Aumento da permeabiiidade da 
mombrana hematoencefaltca 


Fatores precipitantes: 

Infecgoes bacterianas 
Hemorragia dig estiva 
Aumento de aminoacidos com 
substrate de produgao de 
neurotransmissores negatives 


y 

Edema cerebral 

>■ Aumento atividade GABAergEca 
Disfungao astracitica 

1 

Encefalopatia hapdrtica 


figura i Fisiopatologia da encefalopatia hepatica. 















CAPITULO 75 ENCEFALOPATIA HEPATICA 787 


- Tipo C: encefalopatia associada com cirro- 
se e hipertensao portal. 

As manifesta^oes clmicas dos tipos BeC sao 
semelhantes, enquanto o tipo A tem caracteristicas 
distintas e podem ser associadas com um aumento 
da pressao intracraniana e um risco de hernia^ao 
cerebral. 

2. Forma de apresenta^ao: 

Episodica: paciente so apresenta manifes- 
taijoes ocasionalmente, usualmente relacio- 
nada a algum fator precipitante. 

- Persistente: paciente mantem padrao de al- 
tera^oes comportamentais que estao sem- 
pre presentes, com episodios de piora im- 
portante. Usualmente associada a doen^a 
hepatica grave. 

- Minima: altera^oes apenas detectaveis em 
exames psicometricos. 

3. Em relate a fatores precipitantes: 

- Associada a fatores precipitantes. 

- Espontanea. 

~ Recorrente: sintomas recorrem em curtos 
intervalos de tempo (< 6 meses), com ou 
sem fatores precipitantes claros. 

4. Em relac;ao a intensidade: 

- Leve. 

- Grave. 

- Depend ente de tratamento. 

Em relacao a gravidade da EH, a classificai^ao 
de West Haven, que comentaremos posteriormen- 
te, e a melhor e mais objetiva para essa estratifica^ao. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

A EH produz um amplo espectro de manifesta^oes 
neuroldgicas e psiquiatricas inesperifkas, que po¬ 
dem ser de dificil reconhecimento. 

Na sua expressao mais leve, as altera^oes sao 
sutis, muitas vezes reconhecidas somente pelo cir- 
culo de convivencia mais proximo do paciente. Sao 
identificadas apenas altera^oes de testes psicome¬ 
tricos voltados para a atencao, memoria de trabalho, 
velocidade psicomotora e habilidade visual-espacial, 
bero como medidas funcionais eletrofisiologicas do 
cerebro. Uma de suas manifesta^oes caracteristicas 
nesse estagio e a presents de micrografia, 

A medida que a EH progride, outras altera^oes 
podem ocorrer e incluem: 

■ Altera^oes do padrao do sono: muito comuns, 
podendo cursar com sonolencia ou insonia. O 


ciclo sono-vigilia e alterado com sonolencia 
diurna excessiva e insonia noturna, embora uma 
completa inversao do ciclo sono-vigilia seja in- 
frequente, 

■ Alterado es do estado de consciencia: os pa- 
cientes apresentam desde desorienta<;ao pro¬ 
gressiva temporoespacial, comportamento 
inapropriado e quadro confusional, estado de 
agita^ao ou sonolencia, Jetargia, e ate coma. 

* Manifesta0es psiquiatricas: incluem a mudan- 
pa repentina ou gradativa da personalidade, 
como apatia, euforia, agressividade, excita^ao e 
comportamento inadequado. 

* Achados neurologicos: em pacientes nao co- 
matosos com EH, ocorrem principalmente 
anormalidades da motricidade, como hiper- 
tonia, hiper-reflexia e positivafao do sinal de 
Babinski. Em contraste, reflexos profundos po¬ 
dem diminuir e ate desaparecer no coma, em¬ 
bora os sinais piramidais ainda possam ser ob 
servados. Raramente, deficits neurologicos 
focais transitorios podem ocorrer. Hipocine- 
sia, monotonia e lentidao da fala, tremor simi¬ 
lar ao parkins oniano e discinesia com movi- 
mentos voluntaries diminuidos sao achados 
comuns; em contraste, a presen^a de movi- 
mentos involuntarios semelhantes a tiques ou 
coreia ocorre raramente. 

m Flapping ov. asterix: pode ser descrito como um 
movimento involuntario das maos, semelhan- 
te ao bater de asas. Pode aparecer nos estagios 
intermediaries da EH, mas desaparece no es- 
tupor e coma. Embora seja ocasionalmente des¬ 
crito como um tremor, o flapping e, na verda- 
de, uma forma negativa de mioclonia que 
consiste em perda do tonus postural. Deve ser 
testado provocando a dorsiflexao dos punhos, 
com os dedos separados. A presen^a de asterix 
ou flapping nao e patognomonica de EH, pois 
pode estar presente em outras encefalopatias 
metabblicas, como uremia e narcose por hiper- 
capnia. 

* Hipertensao intracraniana: em pacientes com 
quadro de insuficifincia hepatica fulminante, a 
EH pode cursar com quadro importante de ede¬ 
ma cerebral e aparecimento de sinais neurolo¬ 
gicos localizatorios. 

® Achados relacionados aos fatores precipitantes: 
como ressaltado, a EH sempre e consequencia de 
um fator precipitante. Assim, pacientes com EH 
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dcvcm apresentar os sintomas caracteristicos da 
causa que lcvou a descompensagao, como sinto¬ 
mas de infecgao, sangramento ou obstipagao. 

Todas as manifestagoes da EH sao, em teoria, 
completamente reversivcis. No entanto, estudos em 
pacientes transplantados hepaticos e em pacientes 
apds resolugao de repetidos ataques de EH langam 
duvidas sobre a reversibilidade completa das ma- 
nifestagoes. 

A EH deve ser classificada em relagao a gravi- 
dade de suas manifestagocs, dc acordo com a clas¬ 
sify cagao de West Haven (Tabela 2). A importancia 
dessa dassificagao e sua correlagao com o prognos- 
tico. Estudos mostram uma mortalidade 4 a 5 vezes 
maior em pacientes com EH graus 3 e 4 em com- 
paragao com EH graus 1 e 2. 

O diagnostico da EH exige a detecgao de sinais 
sugestivos de EH em um paciente com insuficiencia 
hepatica grave (aguda ou cr6nica) e/ou shunts por 
hipertensao portal, que nao tem causas alternativas 
obvias de disfungao cerebral. O reconhecimento dos 
fatores precipitantes de EH (p. ex., infecgao, sangra¬ 
mento e constipagao) ajudao diagnostico de EH. O 
diagnostico deve ser sempre considerado de exclusao. 

Sao recomendagoes da American Association 
of Studies of Liver Disease em relagao ao diagnds- 
tico de EH: 

■ Os episodios dc cncefalopatia hepatica dcvcm 
ser classificados de acordo com o tipo dc docn- 
ga subjacente, a gravidade das manifest agdes, o 
curso do tempo e fatores precipitantes. 


■ A avaliagao diagnostica e necessaria, conside- 
rando outras doengas que podem alterar a fun- 
gao cerebral e simulem EH. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico de EH e clinico e de exclusao. Clas- 
sificar a gravidade do paciente c as altcragoes des- 
critas na dassificagao de West Haven e o padrao 
utilizado para determinar a presents de manifes- 
tagoes compativeis com o diagnostico de EH. 

Os pacientes podem ter alteragoes do estado 
mental por outros motivos, como o uso de medi- 
camentos, abuso de alcool, uso de drogas, efeitos de 
hiponatremia e doenga psiquiatrica. Assim, os exa- 
mes complcmentarcs servem em grande parte para 
exclusao desses diagnostics diferenciais. 

Os exames complcmentarcs tem como objeti- 
vo confirmar o diagnostico de EH e afastar outros 
diferenciais, diagnosticar os fatores precipitantes 
e avaliar o estado geral do paciente. Na Tabela 3 
listamos esses exames divididos entre essas quatro 
classes. 

Exames especificos para avaliagao da fungao 
do SNC na suspeita de EH nao sao rotineiramen- 
te solicitados, mas podem ser uteis em casos de 
duvida diagnostica ou terapeutica. A encefalopatia 
hepatica minima e definida como alteragao em 
testes psicometricos ou disfungao cerebral em 
pacientes que nao estao desorientados ou com 
asterix. O termo “minimo” denota que nao ha ne- 
nhum sinal clinico, cognitivo ou outro, de EH, 


TABELA 2 

Classificagao de West Haven de encefalopatia hep&tica 


Estadio 

Conscfencia 

Fungao inteiectual 

Comportamento 

Alteragoes neuromus- 
clj lares 

1 

Inversao do ciclo 
sonovigilia. 
aiteragOes do sono 

Dificuldade em reallzar 
somas e outras 
openagoes, poqueno 
deficit de atengao 

Eutoria, respostas 

i Tremor levs, discreta 
i incoordcnagao o apraxia 

11 

Reoposlas lontos, 
latargia, altoragoes 
do sono 

Perda de atengao, 
raciocinro lento f tala 
lentificada 

Irritabllidade, perda de 
inibigues 

i Flapping, alteragao da ; 

escrita, fala arrastada 

i 111 

Desoriontagao, 
sonolencia, confusao 
mental 

Inabilidade de raciocinar, ■ 
amnesia 

1 Ansiedade ou apatia, 
comportamento inapropria- 
do ou bizarro, raiva 

; Flapping , alaxia, reflexes 
altered os usual monte 

1 hipoativos, nistagmo 

IV 

Estupor ou coma 

Perda do autorreconheci- j 
mento e resposta a 
estimuJos 

Sem manifestagbes de 
comportamonlo, paciente 
usualmonto em coma 

1 Babinsl<y, postura de 
; descorebragao c pupilas 
: dilatadas, Rigidez ou 
. coma, Paciente nao mais 
ap resen ta flapping 
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tabela 3 Principals exames na suspeita de encefalopatia hepatica (EH) 


Exames gerais Exames para avaliar 

diagnosticos diferenciais 

Exames para avaliar fatores 
precipitantes 

Exames para confirmar 
diagnbstico de EH 

Glicemia capilar 

TC de cranio (se rebaixamento 
sem melhora ou sinais 
localizatorios) 

Enzimas hepaticas 

Amdnia (utilidade limitada) 

| 

: 

Sodio, potassio f 
; ureia, creatinina 

i 

« 

L 

! 

RM de cranio (indicates 
semelhantes a TC) 

Endoscopia digestiva alta (se 
queda de Hb, toque retal com 
sangue ou EH persistente sem 
fator precipitante) 

Eletroencefalograma (pode ter 1 
diminuigao na frequ<§ncia e 
aumento de amplitude de ! 

ondas cerebrals com 
desapareclmento de ondas 
alta com substituigao por 
ondas trltesicas; o padrao 
sugere, mas nao e patogno- 
monico de EH) 

I Urina 1 e urocultura 

Liquor (se febre ou rebaixa- 
mento de consciencia 
persistente) 

USG ou TC abdominal 

Exames psicometricos 

Raid X de torax 

Eletroencefalograma (se 
suspeita de estado de mal ou 
encefalite herpetica) 

Paracentese diagnostica 
(pesquisa de PBE) 

1 

j 

INR 

Dosagem de toxicos 


j 

Hemograma 

Hemoculturas 


1 

Glicemia 




Gasometria 





INR: razao normalizada internacional; PBE: peritonite bacteriana e spontanea; RM: ressonancia magnetica; TG: tomogralia 
computadorizada; USG; ultrassonografia. 


Assim, o ideal e que para sua determinaijao sejam 
realizados, pelo menos, dois testes psicometricos. 
E importante descartar fatores de confusao, como 
disturbios neuropsiquiatricos, medicamentos psi- 
coativos on uso de alcool. O eletroencefalograma 
(EEG) pode detectar altera^oes na atividade cerebral 
cortical em todo o espectro de EH sem a coopera - 
$ao do paciente ou de um efeito de aprendizagem. 
O exame nao e especifico e pode ser influenciado 
por disturbios metabolicos, como a hiponatremia, 
bcm como drogas. 

EXAMES GERAIS _ 

Exames de avalia^ao geral sao necessarios e incluem 
hemograma completo, coagulograina (INR), fun^ao 
renal, glicemia, eletrolitos e gasometria, lembrando 
que a glicemia capilar deve ser realizada em todos 
os pacientes com altera^ao de nlvel de consciencia. 
Nao esquecer que alteraijoes hidroeletroliticas sao 
causas importantes de descompensa^ao desses pa¬ 
cientes e devem sempre ser abordadas. 

A dosagem de amonia arterial e o marcador mais 
estudado da doen^a. A eleva^ao de seus niveis tern 
sensibilidade de 75 a 85%, porem existe pouca cor- 


rela^ao entre seus niveis e a gravidade da EH. O uso 
da amonia para diagnostico de EH permanece con- 
troverso e seu aumento nao eleva a probabilidade 
diagnostica de EH, porem se seus resultados forem 
normais, outros diagnosticos devem ser considerados. 

Exames para determinar os fatores 
desencadeantes da EH 

Esses exames devem sempre ser guiados pela his- 
toria clinica e pelo exame fisico. 

Endoscopia digestiva alta deve sempre ser so- 
licitada em pacientes com histbria de sangramento, 
toque retal com a presen^a de sangue ou queda de 
niveis de hemoglobina. 

Exames de imagem como tomografia compu- 
tadorizada (TC) ou ressonancia magnetica (RM) 
sao uteis principalmente para excluir os diagnbsti- 
cos diferenciais de lesoes intracranianas (hemorra- 
gias, infarto cerebral, abscesso). A TC de cranio e 
recomendada para excluir anormalidades estrutu- 
rais em pacientes com sinais neurologicos focais, 
encefalopatia grave, sinais de trauma cranioence- 
falico (TCE), na ausencia de fatores precipitantes 
ou nos pacientes que nao apresentam melhora apos 



























790 SECAO VIII EMERGENCES HEPATICAS E GASTROINTESTINAL 


inlcio de tratamento adequado. O risco de hemor- 
ragia intracerebral e pelo menos 5 vezes maior 
neste grupo de pacientes. A TC pode ser sugcstiva 
de doen<^a hepatica se houver hipersinal em T1 nos 
ganglios da base. 

Os exames de iraagem abdominal, como ullras- 
sonografia e tomograiia de abdome, podem ser uteis 
na suspeita de peritonite bacteriana secundaria, e 
ultrassonografia com Doppler pode ser necessiria 
em pacientes com suspeita dc sindrome de Budd- 
Chiari. 

A pun^ao liquorica pode ser dtil na suspeita de 
meningite ou encefalitc. Antes de realizar a punpao 
liquorica, deve-se avaliar o coagulograma e a con- 
tagem de plaquetas. 

A realiza<;ao de paracentese diagnostica e obri- 
gatoria em todos os pacientes com suspeita de EH 
e ascite, uma vez que PBE e urn fator precipitante 
frcquente de EH. Embora seja uma causa rara, em 
paciente sem outras causas aparcntes deve-se dosar 
a alfafctoprotcina para dcscartar a possibilidade de 
hepatocarcinoma. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Qualquer causa de rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia ou confusao mental pode entrar no diag¬ 
nostica diferencial da EH. Alguns autores sugerem 
usar a presen^a de flapping como um sinal diferen- 
ciador entre EH e outros diagnostics diferenciais 
de altera^ao do nivel de conscienda, mas esse sinal 
e descrito tambem em pacientes com uremia, en- 
cefalopatia anoxica, hipercapnia, intoxica^ao per 
fenitoina e bipomagnesemia. 

Nos casos de EH estadios I ou II, muitas vezes o 
paciente pode estar um pouco agitado e com altcra- 
<;oes de comportamento. Nesses casos, em etilistas 
importantes, a sindrome de abstinencia deve ser 
considerada sc existc historia de priva^ao recente da 
ingestao de alcool (em gcral, menos de 48 horas). 

Outro diagnostico diferencial importante e a 
sindrome de Wernicke Korsakoff, que pode ser pre- 
cipitada pela administra^ao de glicose intravenosa 
na present de deficiencia dc tiamina (vitamina BI). 

TRATAMENTO _ 

O tratamento inicial e principalmcntc com medidas 
de suporte, com avalia^ao da gliccmia capilar e pro- 
te^ao de vias aereas, estabilizaijao hemodinamica 
com ressuscitagao volemica se necessario, oxigenio 
se o paciente apresenta hipoxeinia, inonitorizacao, 


obten^ao de acessos venosos calibrosos, alem de 
outras medidas padrao da avalia^ao prim aria do 
paciente grave. 

A corre^ao do fator precipitante e a medida 
mais importante para o tratamento destes pacientes 
e cerca de 90% deles podem ser tratados apenas 
com essa corre^ao. 

Se os pacientes estiverem em uso de diureticos, 
estes devem ser suspensos. Se presente hipocalemia, 
deve ser revertida, pois aumenta a produ<;ao de 
amonia. 

Pacientes com EH podem estar agitados; ncssc 
caso, o uso de haloperidol e uma opyao mais segu- 
ra que benzodiazeplnicos. Ainda assim, o halope¬ 
ridol deve ser usado criteriosamentc. 

A raaioria das medicares rotineiramente uti- 
lizadas nesses pacientes nao foi testada em cstudos 
randomizados, controlados e sao utilizadas com 
base em observances circunstanciais. No hospital, 
a coloca^ao de uma sonda nasogastriea pode ser 
neccssaria para administrar as terapias orais em 
pacientes que sao incapazes de engolir ou tem um 
risco aumentado de aspiratpao. 

A lactulose e iniciada logo apos o diagnostico 
de EH. A mcdica^ao e um dissacarideo nao absor- 
vivel catalisado pela flora bacteriana intestinal, 
acidifkando o meio e Icvando a diminukao da 
produ^ao de amonia, convertcndo NH 3 em NH.,\ 
A medica^ao modifica a flora coldnica, alem do seu 
efeito laxativo. Uina grande metandlise nao mostrou 
beneficio com o uso de lactulose como um agente 
terapeutico para o tratamento de EH, mas ainda 
assim a lactulose e considerada o padrao-ouro do 
tratamento de pacientes com EH. 

O objetivo com a medica^ao e obter de 2 a 4 
evacuates pastosas ao dia, com dose inicial de 20 
a 40 mL de 8/8 horas a 4/4 horas, com aumento 
progressive se necessario, com dose maxima de 60 
mL de 4/4 horas. Pode ainda ser utilizada por via 
rctal em enema com 20-30% de lactulose cm 1 litro 
de solu^ao como manitol ou gliccrina mantida por 
cerca de 1 hora, podendo ser repetida. Nao cxiste 
evidencia de beneficio maior que com o uso da 
lactulose oral. 

A ausencia de efeito da lactulose deve levar a 
uma procura cllnica de fatores precipitantes nao 
rcconhecidos e as causas que cursam com o coin- 
prometimento cerebral. 

O uso associado de antibiotics como a neo- 
micina ou o metronidazol pode ser util. No caso da 
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neomicina, a dose e de 1 a L,5 g de 6/6 horas. O 
metronidazol era. dose de 250 a 500 mg de 8/8 ho¬ 
ras e uma op^ao era pacientes. O uso de antibioticos 
associados a lactulose tem beneflcio questionavel, 
mas sao recomendados em pacientes que apos 48 
horas de tratamento com lactulose nao apresentaram 
melhora cllnica. 

Entre os antibioticos, a medicaijao de escolha 
para tratamento da EH e a rifamixina, em dose de 
550 mg, via oral de 12/12 horas. Estudos randomi- 
zados mostraram beneflcio da medica^ao associa- 
da a lactulose para tratamento da EH. Urn estudo 
multicentrico demonstrou que em pacientes com 
episodios previos de EH a rifamixina associada a 
lactulose foi superior ao placebo em evitar a recon 
rencia da EH. Nao existem dados solidos para apoiar 
o uso de rifaximina como medica^ao unica para 
tratamento da EH. 

A neomicina e uma outra opgao, sendo a me- 
dica^ao de escolha em nosso servi^o com a indis- 
ponibilidade da rifamixina; a dose e de 0,5-L g via 
oral de 6/6 horas. A medica^ao e potencialmente 
nefrotoxica por conta do alto numero de grupos 
aminopirrdlicos (6 grupos), mas e de baixa absor^ao; 
assim, scu efeito nefrotoxico e pequeno. Ainda assim 
nao e recomendado seu uso em pacientes com dis- 
fun^ao renal. 

As recomen dadoes em rela^ao a dieta nesses 
pacientes incluem: 

■ A ingesta de energia diaria deve ser de 35-40 
kcal/kg de peso corporal ideal. 

* A ingestao diaria de proteina deve ser de 1,2- 
1,5 g/kg/dia. 

■ Pequenas refei^oes ou suplementos nutricio- 
nais llquidos distribuldos uniformemente ao 
longo do dia e um lanche de fim de noite de- 
vem ser oferecidos. 

» Suplementa<;ao de aminoacidos de cadeia aro- 
matica oral pode permitir a entrada de nitro- 
genio recomendada para ser alcao<;ada e man- 
tida em pacientes com intolerancia a proteina 
dietetica. Nao se recoinenda mais o uso de res- 
tri^oes proteicas importantes, pelo risco de des- 
nutri^ao que pode piorar ainda mais o estado 
geral do paciente e aumentar o risco de EH. 

O uso de aminoacidos de cadeias aromaticas 
foi associado em uma metanalise com melhora de 
manifesta^oes da EH. O aspartato-omitina tem sido 
estudado para EH e parece ter um beneflcio mar¬ 


ginal, mas outros estudos sao necessaries para ava- 
liar sua eficacia. 

Em rela^ao a outras medicares: 

■ Flumazenil: droga com efeitos antagonistas a 
a^ao benzodiazepinica. A medica^ao melhora 
transitoriamente o estado mental na EH sem 
melhora na recuperasjao ou na sobrevida. O 
efeito pode ser importante em situates liim- 
trofes para evitar a necessidade de ventilagao 
assistida. Da mesma forma, o efeito pode ser 
util em situates dificeis de diagnostico dife- 
rencial, confirmando reversibilidade; nao e re¬ 
comendado de rotina e contraindicado em pa¬ 
cientes com antecedente de epilepsia. 

" Laxativos e enemas: benelieos em pacientes com 
constipa^ao. Fora dessa situaijao, o beneflcio e 
questionavel. Nao existem estudos suficientes 
com enema de polietilenoglicol, embora em um 
estudo tenha bavido beneflcio superior a lac¬ 
tulose em rela^ao a tempo de interna^ao hos- 
pitalar. No momento, sao recomendados ape- 
nas em pacientes com constipa^ao. 

■ Frobioticos: potencial de diminuir episodios de 
EH, apenas um estudo com beneflcio, nao re¬ 
comendados de rotina. 

■ Erradica^ao do H. pylori: a infec^ao por H. py¬ 
lori e associada com produ^ao de amonia, assim 
a erradica<pao do H. pylori poderia ter beneflcio. 
O beneflcio at£ esse momento € apenas teorico. 

■ Zinco: a reposigao de zinco poderia diminuir a 
produ^ao de amonia. Beneflcio apenas teorico. 

PRO FI LAX IA _ 

Pacientes com historia previa de EH tem indiea^ao 
de realizaepao de profilaxia primaria, prinripalmen- 
te se houver episodios recorrentes de EH; a lactu¬ 
lose pode ser utilizada para essa situa<;ao, mas a 
evidencia de beneflcio e maior com a rifamixina. 
Apos a coloca^ao de TIPS (shunt portossistemico 
intra-hepatico transjugular), devido as pressoes 
portais muito baixas, pode aumentar o aparecimen- 
to de EH nesses pacientes e nem a rifaximina nera 
a lactulose conseguem impedir o aparecimcnto de 
EH pos-TIPS. Certos tipos de deriva^oes, como 
deriva^oes esplenorrenais, podem ser embolizadas 
com sucesso com a melhora da EH. 

Se um fetor precipitante puder ser controlado, 
como infec^oes recorrentes ou hemorragias de 
varizes, a terapia profilatica para EH pode ser in- 
terrompida. 
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Aproximadamentc 75% dos pacicntcs com EH 
sofrcm de desnutri^So protcico-calorica moderada 
a grave com perda de massa muscular e dcpositos 
de energia. A restrigao de protcinas cronica nesses 
pacientes e prejudicial, porque as exigencias de pro- 
teina dos pacientes sao relativamente maiores do 
que as de pacientes saudaveis e eles estao em risco 
de metabolismo com jejum acelerado. 

Os pacientes podem apresentar concomitante- 
mente encefalopatia de Wernicke. Se esta for sus- 
peita, grandes doses de tiamina devem ser admi- 
nistradas por via parenteral antes de qualquer 
administragao de glicose. 

A administragao de fluidos devc ser ajustada 
de modo a evitar a indugao de hiponatremia, par- 
ticularmcntc em pacientes com cirrosc avangada, 
Se hiponatremia grave for corrigida, esta devc ser 
realizada lentamente. 

O unico tratamento definitive) para pacientes 
com EH e o transplante hepatico. A EH por si so nao 
e considerada uma indicagao para o transplante he- 
patico, a menos que associada com insuficiencia 
hepatica severa e outras complicates da cirrose. 

A Tabela 4 resume os passes no manejo da EH, 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENS1VA E SEGUIMENTO ______ 

Pacientes com EH grau I podem ser manejados 
ambulatorialmcnte, ja a EH grau II depende de su- 
porte familiar, corrcgao do fator precipitantc e grau 
de aiteragao do nivel dc consciencia para ser toma- 
da a decisao de internagao. 

Pacientes com encefalopatia graus III c IV de¬ 
vem ser internados e frequentemente neccssitam 
de inonitorizagao ern unidade de terapia intensiva. 


tabela 4 Manejo da encefalopatia hepatica (EH) 

1. Em p3ciente em uso de diureticos, deve-se retira-los 

: 2. Procurar identificar o fetor precipitante e realizar 
medidas de intervengao em relagao a ele 

, 3, Medidas habituais de suporte de vida P incluindo 
i avaliagao de vias aereas, circulagao e se necessario 
| com suporte vontilatorio 

4, Introduzir lactulose em dose inicfel de 20-40 mt a 

cada 4-8 horas, com objetivo de conseguir de 2 a 4 ' 

evacuagoes pastosas ao dia ; 

5. Em pacientes sem resposta em 48 horas, 

; associam-se antibioticos; a medicagao do oscolha 
i e a rifamixina 550 mg da 12/12 horas; outras 
i opgdes incluem a neomicina e metronidazo! 

i 6- Como constipacao e uma causa frequente de EH, 

1 em pacientes nao respensivos as medidas habituais, 
s mesmo sem historia de constipagao, deve-se 
i considerar o uso de enema com 20 a 30% de 
lactulose: 200 a 300 rnL de lactulose em 700 1 a 800 
mLde solugao para uso retai (soro P Ggua, gllcerina 
ou manitol); o enema deve ser retido por pelo menos 
| 30 mlnutos e repetido se necessano 

1 7. Em pacientes com EH refrataria, considera-se o 
uso de aminoacldos de cadeias ramificadas e 
; ornitina-asparatato. A quantidade de calorias 
I recomendada na dieta e de 35*40 Keal/kg de peso ; 
j ideal e a quantidade de protoinas de 1 P 2 a 1,5 g/kg 
j ao dia 

j 8. Pacientes apos um episodic de EH devem 
1 recober profilaxia secundaria com lactuiose e, se 
! disponivel, rifamixina. A profilaxia pode ser 

descontinuada se os fatores precipitantes da EH 
forem todos controlados 


Todos esses pacientes neccssitam de seguimen- 
to ambulatorial realizagao de profilaxia medica¬ 
mentosa, como ja discutido, e referenciamento para 
um centre em que se possa considerar transplante 
hepatico. 
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Suspeita do encofalopatra hepStica 

i 

Retirar diurcticos 

Fazer paracentese diagnostics so houver ascite 

I 

Coletar exames 

(glicomia, hemograma, elelrolitos, fungao renal, 
tempo do protrombina) 


r~ 

Fator precipitanto claro 

I 

Tratar fator precipitant© 




Sem fator precipitant© 
claro 


Sugestivo de quaclro 
neurologico 


i 


i 


Gonsiderar outros 
exames 


Tomografia de cranio 


T 


Tralamento especifieo 
in-lciar lactulose 

Associar outras medidas, so necess^rio 


figura 2 Manejo da encefalopatia hepatica. 
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Peritonite bacteriana espontanea 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Ron to s importantes 

* A peritonite bacteriana espontanea (PBE) e uma 
das infecgdes mais comuns em cirroticos e cursa 
com elevadas morbidade e mortalidade. 

- Os gerrnes mais comumente isolados sao as bac- 
terias aerobicas Gram-negativas (E coti e K. pneu¬ 
moniae) e, eventualmente, cocos Gram-positivos. 
Fatores de risco para seu aparecimento incluem 
concentragao proteica da ascite < 1 g/dL, doenga 
hepdtica avangada (Child C), sangramento gastroin- 
testinal, infeegoes urinarias e episodios previos 
de PBE. 

0 quadra clfnico e pouco especlfico (10-30% dos 
casos sao assintomaticos). Por esse motive r a pa- 
racentese deve ser reallzada em todos os pacierv 
tes com cirrose e ascite admitidos no hospital ou 
que procuram o hospital por sangramento digesti¬ 
ve, encefalopatio hepatica e complicagoes da cirro- 
se ou sintomas que possam ser atribuiveis a PBE. 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) e a in- 
feegao do liquido ascitico na ausencia dc um foco 
intra-abdominal dc infeegao. A PBE e definida 
pela presenga de mais de 250 celulas polimorfo- 
nucleares/inm 3 e ausencia dc fonte cirurgica de 
infeegao* 

E um evento comum cm cirroticos, ocorrendo 
em 12% dos pacientes, conforme estudo recente. 
Series dc case mais antigas referem a prcvalencia 
dc PBE em 10 a 30% dos pacientes cirroticos na 
admissao hospitalar. Com a adogao da profilaxia de 
PBE em grupos dc alto risco, e esperado que a PBE 
se torne menos frequents 

Por conta da alta incidfincia, a paraccntesc diag- 
nostica na admissao hospitalar e uma conduta pa- 
drao, que deve ser reaiizada em todos os pacientes. 


* 0 diagndstico e baseado no aumento da contagem 
de poiimorfonucleares (acima de 250 cels./mm 3 ). 

* 0 tratamento de escolha e com cefalosportna de 
3 a geragao (ceftriaxona ou cefotaxima). 

■ A albumina deve ser indicada em pacientes com 
PBE com mveis de creatfnina acima de 1 mg/dL, 
ureia > 60 mg/dL ou bilirrublnas totals acima de 
4 mg/dL. 

* A profilaxia da PBE deve ser Indicada em pacien¬ 
tes com sangramento digestive alto por 7 dias e 
mantida indefinidamente apos episodic de PBE na 
alta hospitalar. 

* Pacientes com mais de 2 rnierorganismos crescen¬ 
do em culture sem melhora com antibidfico, com 
protema e LDH no liquido ascitico elevados e com 
centragoes de glicose no liquido ascftlco diminui- 
das, devem levar em consideragao o diagnostic 
de peritonite bacteriana secunddria. 


Deve-se ressaltar que a PBE so ocorre cm pa- 
dentes cirroticos com ascite. A mortalidade histo- 
rica de cirroticos com PBE varia de 20 a 40%, mas 
series mais recentes mostram prognostico mclhor, 
embora ele seja dependente das condigoes associa- 
das; pacientes sern choque e disfungao renal apre- 
sentam mortalidade < 10%, cnquanto em pacientes 
com lesao renal aguda grave a mortalidade fica 
proxima a 60%. 

ETiOLOGIA E F1SI0PAT0LQG1A _ 

Uni dos primeiros eventos necessarios para que 
ocorra a PBE e a alteragao da flora intestinal. Estu- 
dos recentes mostram alteragoes no microbioma 
intestinal de pacientes cirroticos, provavelmente 
causadas pcla composigao alterada do acido biliar. 
Conscqucntemente, ocorre aumento na abund&ncia 
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relativa de bacterias potencialmente patog&iicas e 
sua translocagao, atingindo linfonodos me sente ri- 
cos. Dai, essas bacterias caem na corrente sanguinea 
e, devido aos shunts causados pela hipertensao por¬ 
tal e a incapacidade funcional hepatica, produzem 
bacteremias frequentes nesses pacientes. 

Atraves dessas bacteremias espontaneas, bac¬ 
terias chegam ao liquido ascitico, porem a evolucao 
para infec^ao sera dependente de fatores locais. 
Caso as defesas locais nao sejam sufirientes, a PBE 
se desenvolve. 

Sao cond^oes que diminuem as defesas do pa- 
ciente, facilitando o aparecimento da PBE: 

■ Deficiencia de complemento serico, comum em 

cirrbticos. 

■ Deficiencia de opsoninas. 

■ Dimmuicao da fun^iio de macrdfagos. 

■ Baixa concentraqao proteica no liquido ascitico. 

A concentra^ao baixa de proteinas no liquido 
ascitico correlaciona-se com dimimri^ao de opso¬ 
ninas, o que diminui o poder bactericida local e 
facilita a infea;ao. 

Assim, os pacientes de alto risco sao aqueles 
com gradiente de proteina do liquido ascitico/plas- 
matica (GASA) >1,1 g/dL, o que define ascite por 
hipertensao portal. 

Outro grupo de alto risco para desenvolvimen- 
to da PBE sao os pacientes com sindrome nefrdtica, 
que, apesar de terem baixa concentra^ao de protei¬ 
na no liquido ascitico, apresentam GASA < 1,1. Por 
outro lado, os pacientes com ascite por carcinoma- 
tose peritoneal e outras condi^oes raramente apre¬ 
sentam infec^ao espontanea do liquido ascitico. 

Os agentes etioldgicos mais frequentes sao bac¬ 
terias aerabias Gram-negativas {Escherichia coli e 
Klebsiella pneumoniae ) comuns na flora gastroin¬ 
testinal e i Streptococcus pneumoniae. 

A literatura refere que usando baloes de hemo- 
cultura mais de 80% das bactdrias causadoras de 
PBE podem ser identificaveis em cultura do liquido 
ascitico. Infelizmente, essa nao e a realidade de nos- 
so servi^o. No Departamcnto de Emergencia do 
HC-FMUSP apenas 40% das culturas de liquido 
ascitico sao positivas. Esses dados podem ser resul- 
tantes das caracteristicas do servi^o, como a alta 
complexidade de nossos pacientes e uso previo de 
antibioticos. Em nossa casutstica das culturas po¬ 
sitivas, temos oerca de 45% das culturas positivas 
associadas a E. coli, cerca de 15 a 20% por K. pneu¬ 


moniae, aproximadamente 8-10% de enterococos 
e pneumococos em 7-8% das culturas. A Tabela 1 
resume a etiologia das PBE encontradas nas dife- 
rentes series clinicas. 

MANIFESTAQOES CLfNlCAS _ 

0 quadra pode ser muito inespecifico e com poucos 
sintomas. Na verdade, 10 a 30% nao apresentam 
sintomas sugestivos de PBE na chegada ao depar- 
tamento de emergencia. 

Dor abdominal e febre sao os sintomas mais 
frequentes, mas sinais de peritonismo, como des- 
compressao brusca dolorosa, sao pouco frequentes. 

As manifesta^oes muitas vezes sao de piora de 
fungao renal ou hepatica e nem sempre as esperadas 
em uina infec^ao intra-abdominal. 

O diagndstico sempre deve ser considerado em 
pacientes com complicates agudas de cirrose he¬ 
patica, como encefalopatia, sangramento digestivo 
e insuficiencia renal aguda. 

Pacientes com cirrose avan<;ada, sangramento 
digestivo, infec^ao urinaria e episodios previos de 
PBE tem risco particularmente aumentado de de- 
senvolver PEE. As principals manifestaqoes e a 
frequencia com que ocorrem estao resumidas na 
Tabela 2. 

FATORES DE RISCO _ 

O principal fator de risco para o aparecimento da 
PBE e a presen^a de cirrose hepatica grave com 
ascite. Nesses pacientes, outros fatores aumentam 
o risco, como niveis aumentado s de bitirrubinas, 
hemorragia digestiva (risco de 20 a 40% de desen- 
volver PBE quando ocorre hemorragia digestiva em 
cirroticos), alcm dc outras infec 9 oes. 

tabela i Microrganismos causadores de perito- 
nite bacteriana espontanea 


Microrganismo 

Frequencia 

j E coil 

! 43-46% 

i 

5 Klebsiella pneumoniae 

| 10-15% 

i n 

i S. pneumoniae 

| 6-10% 

\ Streptococcus sp. 

; 4 - 5 % 

! Enterobactertas 

1 4% 

J - Outnos Gram-negativos 

: 10 - 12 % 

; Estafilococos 

j 3% 

; Enterococos 

| 2% 

; Pseudomonas 

! 1% 
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tabula 2 Manifest agoes cltnicas da peritonite 


bacteriana espontanea 
Manifestagao ciinica Frequencia 

1 Febre . 69% 

' Dor abdominal 59% 

Confusao mental : 54% 

[ Descompressao brusca poslliva | 49% 

Diarreia ; 32% 

; fleo paralitica ! 30% 

i Hipotensao 21-27% 

i Hipotermia 17% 


Os principals fatores de risco para desenvolver 
PBE sao os seguintcs: 

■ Cirrose com Child C* 

■ PBE previa (recorrencia proxima a 70% em 1 
ano}* 

■ Proteinas totais do liquido ascitico < 1 g/dL* 
m Sangramento gastrointestinal agudo. 

“ Infecgao urinaria, principalmente, e de outros 
sitios* 

» Procedi mentos invasivos como sondas e cate- 
teres. 

EXAMES CGMPLEMENTARES, 

DIAGNOSTiCO E VARIANTES _ 

O diagnostico de PBE e dependente da pungao de 
liquido ascitico. 

A pungao e segura e associada a baixo indice 
de complicagoes* Alteragao do INR {comum nes¬ 
ses pacientes) nao e contraindicagao para realiza- 
gao da pungao* Um estudo com mais de 4.000 
paracenteses, induindo pacientes com INR ate de 
8,3, nao encontrou nenhttm caso de hemoperito- 
nio e apenas 10 pacientes necessitaram de trans- 
fusao sanguinea. 

Apos a pungao, devem ser coletados exames 
gerais (ver a seguir) e pelo menos 10 mL de liquido 
ascitico, colocados em haloes de hemocultura, 

A positividade das culturas do liquido, sc utili- 
zado balao de hemoculturas, e descrita como de 80 
a 90%, porem, se utilizados tubos secos convencio- 
nais, a positividade da cultura e de apenas 50%. 

Sao considerados exames essentials: contagem 
dc celulas com deferential e albumina do liquido 
ascitico* 

Os pacientes com PBE neccssariamcnte tdm 
aumento de polimorfonudcarcs c gradiente albu¬ 
mina serico/ascitico > 1,L 


Outros exames rcalizados no liquido ascitico ja 
for am discutidos no capitulo sobre ascite. 

Outros exames em pacientes com PBE incluem: 

■ 1 par de hcmoculturas* 

* Ureia, creatinina, eletrdlitos, bilirrubinas e pro- 
teinas sericas em todos os pacientes* 

■ Hemograma e coagulograma sao dteis e po- 
dem mostrar coagulopatia associada e leuco- 
citose, a presenga de INR alargado que, como 
pontuado, nao e uma contraindicagao para o 
procedimenUx 

Outros exames sao indicados conforme as cir- 
cunstancias cltnicas dc cada caso, como exames de 
urina 1 na suspeita dc infecgao urinaria, ou exames 
de imagem na suspeita de peritonite hacteriana 
secundaria* A Tabela 3 resume os exames solicitados 
na PBE. 

A peritonite bacteriana espontanea e definida 
pda citologia do liquido ascitico revelando a pre¬ 
senga de 250 ou mais polimorfonucleares/mml 
A definigao classica de PBE presume, alem da 
ascite com presenga dc numero aumentado de po- 
limorfonucleares, a presenga de cultura positiva 
monomicrobiana (apenas 1 microrganismo na cul¬ 
tura), mas para iniciar o tratamento empirico nao 
c necessaria a presenga dc cultura positiva. 

tabela 3 Exames diagnosticos recomendados 
na peritonite bacteriana espontanea 

; Exames de primeira linha do liquido ascitico: 

i a Contagem de celulas com difcrencial 
; * Concentragao de albumina 

Exames de segunda linha do liquido ascitico: 

* Culture do liquido asciUco 
a Proteinas totals 

r Glicose 

■ * DHL 

■ e Triglicerides 
j w Amilase 

: ■ Citologia oncbtica 

* * Bilirrubinas 

Exames no liquido ascitico para descartar PBS: 

i * Fosfatase alcalina 
! » CEA 

Outros exames sericos: 

: * Hemoculturas 

■ * Hemograma e coagulograma 
| w Fungao renal 

* NaeK 

■ Proteinas sericas totais e fragoes 
k Bilirrubinas 

CEA: antfgeno carcinocmbrionario; DHL: dcsidrogcrvisa luclica; 
K: potasslo; Na: sbdio; PBS: peritonite bacteriana espontanea. 
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A cxistencia dc aumento dc polimorfonucleares 
no liquido asdtico estabelece o que classicamente e 
defimdo como ascite neutrocitica (mais de 250 po- 
limorfonuclcarcs/mm 3 ); aprescn^a de ascite neutro- 
dtica e o suliciente atualmente para caracterizar o 
quc chamamos de PBE c ja indica o inirio do trata- 
mento. A diferenciagao entre ascite neutrocitica c 
PBE classica nao e mais utilizada atualmente. 

A bacterascite nao neutrocitica monobacteria- 
na e outra forma dc manifestatao da infccfao ou 
coloniza^ao do liquido asdtico. Nesse caso, temos 
a presen^a de um microrganismo, mas com < 250 
neutrofil os/mm 3 , o que pode signifkar um proces- 
so de colonizafao sem caracterizar infec^ao pro- 
priamente dita do liquido ascitico, 

A evolu^ao natural da bacterascite nem sempre 
c prcvistvel. Cerca dc 32% dos pacientes evoluem 
para um quadro de aumento de polimorfonucleares 
no liquido, caracterizando portanto PBE e a ncccs- 
sidude de tratamento, porem 68% dos pacientes 
evoluem com resohi^ao espontftnea do quadro. Em 
geral, os pacientes que apresentam sintomas na 
apresentadio sao aqueles que evoluem com PBE. 
Assim, se sintomas como confusao mental c au¬ 
mento da ascite estiverem presentes na chegada do 
paciente ao departamento de emergencia e houver 
cultura positiva do liquido ascitico, c indicado o 
tratamento, mesmo se a contagem dos leucocitos 
nao for alta. Caso seja identificada disuria ou infec- 
<;ao dc outro sitio, tambem e indicado iniciar anti¬ 
bioticoterapia. Caso nao exista nenhuma dessas 
circunsbkicias, a recomenda<;ao e dc repetir a pun- 
<;ao em 48 boras. Caso ocorra aumento dos poli¬ 
morfonucleares recomenda-se tratamento, caso 
persist'd a present da bacteria sem aumento de 
neutrofilos, cxiste diivida em rela^ao a conduta mais 
apropriada, mas a maioria dos autores recomenda 
tratamento em casos de bacterascite persistentc. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial a ser feito e o 
de peritonitc bacteriana secundaria (PBS), que pode 
ser dividida em dois grupos, o primeiro quando a 
causa da PBS e a perfura<;ao de visceras e o segun- 
dooa presen^a de abscesso loculado na ausencia 
da perfura<;ao de visceras. 

A diferentia<;ao entre PBE e PBS c fundamen¬ 
tal, pois a mortalidade da peritonite secundaria por 
pcrfura?ao de visceras e de quase 100%; por outro 
lado, a taxa combinada de complicates import an¬ 


tes c mortalidade em pacientes com PBE submeti- 
dos a cirurgia por suspeita de PBS 6 de aproxima- 
damente 80%. 

Para realizar o diagnostico diferencial entre PBE 
e PBS, deve-se levar em considerate a presents de 
cultura polimicrobiana (crescimento de 2 ou mais 
microrganismos) e a presen^a de pelo mcnos dois 
dos seguintes criterios: 

■ Glicosc < 50 mg/dL. 

B Proteinas totais > 1 g/dL, 
m DHL > hmite superior da normalidade do se- 

rico. 

Outro fator diferenciador e o numero de poli¬ 
morfonucleares no liquido ascitico. A peritonite 
secundaria costuma ter milharcs de polimorfonu¬ 
cleares em mveis quase sempre superiores aos en~ 
contrados em PBE, mas nao e posslvel diferenctar 
as duas condi^oes apenas com a dtologia. Sc o 
paciente for repuncionado c a analise do liquido 
ascitico mostrar ausencia de decrescimo do nume¬ 
re dc polimorfonucleares, 48 boras apos introdu^ao 
de antibioticoterapia o diagnostico de PBS passa a 
ser bastante sugestivo. 

Na suspeita de PBS c indicada cobertura anti- 
biotica para anaerobios com metronidazol, alem da 
antibioticoterapia usual para PBE. Alem disso, exa- 
mes de imagem como tomografia de abdome devem 
ser realizados, conforme indica^ao clinica. 

A dosagem de antigeno carcinoembrionario 
(CEA) no liquido ascitico maior quc 5 ng/mL e de 
fosfatase alcalina no liquido ascitico maior que 240 
u/L e sugestiva tambem de PBS com sensibilidade 
dc 92% e especificidade de 88%, 

O diagnostico diferencial da PBE engloba prin- 
cipalmcnte o dc outras causas de ascite, como tuber- 
culose peritoneal c carcinomatose peritoneal. Em 
geral cursam sem predominio de neutrofilos e gra- 
diente albumina serica-ascitica diminuido, ao con- 
trario da PBE, que cursa com gradiente aumentado. 

Um dos diagnosticos diferenciais mais impor- 
tantes sao as ascites neoplasicas, que podem apresen- 
tar um grande numero da celularidade, com mais de 
250 polimorfonucleares, sem que haja PBE, Nesse 
caso, iremos vcrificai que as celulas polimorfonuclea¬ 
res representambemmenos de 50% das telulas totais, 
de forma quc a ascite nao pode ser considerada asci¬ 
te neutrocitica, e nao deve ser tratada como PBE. 

Outras causas de ascite sao discutidas no capi- 
tulo respective. 
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TRATAMENTO _ 

O tratamento antibiotico deve ser imciado imeclia- 
tamentc apos o diagnostico* Ate a decada de 1980, 
o tratamento de escolha era a combina<fao de am- 
picilina e gentamicina, porcin a partir desta decada 
vcrificou-se a alta eficacia do uso de ccfalosporinas 
de terceira gcra^ao no tratamento desses pacientes, 
e passaram a ser as drogas de escolha- 

A cefotaxima em dose de 2 g a cada 6 ou 8 
boras e a mais estudada, mas a ceftriaxona pode ser 
utilizada em dose unica diaria de 2 g ou dose divi- 
dida de 1 g a cada 12 lioras. A preferencia em nos- 
so servi<;o, devido ao custo e a possibilidade de 
tratamento com dose unica diaria, e pelo uso de 
ceftriaxona. O tempo de tratamento indicado com 
ccfalosporinas e de 5 dias. A Tabela 4 resume o re- 
sultado de diversos estudos com antibioticoterapia 
em pacientes com PBE* 

Recentemcntc cresceu o interesse em outras 
medicares, particularmente cm uso oral; 

■ Ofloxacina -100 mg 2 yezes ao dia por 7 a 8 dias, 

■ Ciprofloxacina 500 mg 2 yczcs ao dia por 7 dias* 
» Amoxacilina/clavulonato: 875 mg 2 vezes ao 

dia por 7 dias. 


Sao conduces consideradas necessarias para o 
tratamento por via oral: 

■ Ausencia de vomitos* 

■ Ausencia de cheque. 

* Ausfincia de encefalopatia hcpdtica em grau 
igual ou maior a 2* 

■ Creatinina em niveis menores que 3 mg/dL (pa- 
dentes com creatinina maior ou igual a 1 mg/ 
dL tern indica^ao de reposi^ao de albumina, 
portanto necessitam de interna^ao)* 

Deye-sc lembrar ainda que as quinolonas terao 
seu uso impossibilitado caso os pacientes ja fa<jam 
profilaxia de PBE com ess as medicares, 

A Tabela 5 resume as recomenda^oes para o 
tratamento antibiotico em pacientes com PBE* 

A paracentese de controle era usualmente rea- 
iizada apos 48 horas de tratamento com antibiodcos, 
Em caso de queda de 25 a 30% no mimero de po- 
limorfonuclcures, terfamos um indicativo de suces- 
so do tratamento, porem esse procedimento nao e 
necessdrio e deixou de ser recomendado. A pun<^ao 
dc controle deve ser limitada a pacientes com res- 
posta dinica inadequada, 


tabela 4 Estudos comparando esquemas antibioticos em pacientes com peritonite bacteriana espontanea 


Estudo 

Esquema antibiotico 

NOmero de 
pacientes 

Resol ugao da 
infeegao 

Sobrevida 

hospitalar 

Felisart, 1985 

■ Tobramiclna (1,75 mg/kg 8/8 h EV) + ampiciJina 

1 2 g 4/4 h EV vs. cefotaxima 2 g 4/4 h EV 

73 

' 56% vs. 85% 

i 61% vs. 73% 

: Rimola, 1995 

Cefotaxima 2 g 6/6 h EV vs. cefotaxima 2 g 
12/12 h EV 

143 

! 77% VS. 79% 

1 69% vs. 79% 

Navasa, 1996 

* Ofloxacina 400 mg 12/12 h VO vs. cefotaxima ^ 
: 2 g 12/12 hEV 

123 

1 84% vs. 85% 

Bt% vs. 01 % 

Ricard, 2000 

Amoxacilina/davulonato 1 g/0,2 g EV seguido 
por 0,5 g/0,125 g 8/8 h VO vs. cefotaxima 1 g ' 
6/6 h EV j 

48 

: 87% VS. 83% 

1 

! 

; 87% vs. 79% 

Terg, 2000 

Ciprofloxacina 200 rng 12/12 h EV por 7 dias vs. 

80 

76% VS. 78% 

- 77% vs, 77% 


ciprofloxacina 200 mg 12/1 2 h EV por 2 dias 
seguido f>or 500 mg 12/12 h VO por 5 dias 


tabela 5 Antibioticoterapia na peritonite bacteriana espontanea 
Antibiotico Posologia 

Ceftriaxona 1-2 g EV 1 x/dia 

Cefotaxima 2 g EV 0/8 h 

Amoxacilina/ 1 g EV 8/8 h por 2 dias seguido de 500 mg 8/8 h VO so paciente eslavel 

clavulonato 

Ciprofloxacina 200 mg EV 12/12 h por 2 dias, seguido de 500 mg VO 12/12 h por 5 dias 


Duragao do tratamento 
5 dias 
5 dias 
8-14 dias 

7 dEas 
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A reposigiio de albumina demonstrou beneficio 
em um import ante estudo e c considerada conduta 
obrigatoria nestes pacientes. Neste estudo, 126 docn- 
tcs foram randomizados a tratamcnto-padrao com 
cefotaxima (63 pacientes) e comparados ao trata- 
mento coni cefotaxima c albumina (63 pacientes) 
cm dose: 

■ Primeiro dia (Dl): 1,5 g/kg de peso de albumi¬ 
na IV cm 6 horas. 

■ Terceiro dia (D3): 1,0 g/kg de peso dc albumi¬ 
na IV cm 4-6 horas. 

Os desfechos foram: 

■ Mortalidade intra-hospitalar: grupo cefotaxima 
isoladamente 29% vs, 10% grupo albumina; esse 
efeito tambem aparcceu em analiscs posteriores 
de 6 meses c 1 ano de seguimento. 

■ Disfungao renal: grupo cefotaxima isoladamcn- 
te 33% vs. 10% grupo albumina. 

Os pacientes com maior beneficio apresentavam 
creatinina na entrada maior que 1 mg/dL, bilirru- 
bina total igual ou maior que 4 mg/dL e tempo de 
protrombina mcnor que 60%. Analiscs posteriores 
c a rccomendagao dos autores do trabalho e que a 
albumina nao seja indie ada em pacientes com crea- 
tinina mejior que 1 mg/dL e bilimibina total menor 
que 4 mg/dL na adinissao hospitalar. 

Embora nenhum outro estudo tenha replicado 
esses dados ate o momento, uma metanalise mostrou 
que a infusao de albumina melhora o prognostico 
de pacientes com cirrose hepatica com qualquer 
tipo de infeegao bacteriana. No entanto, estudos 
mais extensos ainda sao necessaries para que essa 
conduta seja consensual. 

Em pacientes com suspeita de PBS deve-sc am- 
pliar a cobertura antibiotica com metronidazol c 
solicitar avalia^ao de equipc cirurgica. Exames de 
imagem, principalmente tomografia de abdome, 
sao necessarios para avaliar essas hipoteses. 


Profilaxia 

Alguns estudos demons tram que pacientes cirroti- 
cos que fazem uso de inibidores de bomba de pro¬ 
tons apresentam risco aumentado de PBE, por tan - 
to, se possivel, essas medicacoes devem ser evitadas. 
Os pacientes com episodios previos de PBE 
tainbem tern indicagao de profilaxia, no caso, por 
tempo indeterm inado. 

Nesses cases as opgocs sao: 

111 Norfloxacina 400 mg/dia ate transplante (pri- 
meira escolha). 

* Ciprofloxacin a 750 mg 1 x/semana at£ trans- 
plantc. 

Alguns estudos com uso intermitentc dc sulfa- 
mctoxazol-trimetropim sao rclatados na literatura, 
mas a eficacia parece ser mcnor do que com o tra- 
tamento continuado. 

Pacientes cirroticos com licmorragia digestiva 
tern indicagao de profilaxia de PBE, pois apresentam 
alto risco de desenvolver infeegao durante a inter- 
nagao; nesses casos, as opgoes sao: 

® Norlloxadna 400 mg 12/12 horas VO por 7 dias. 

■ Ciprofloxacina 200 12/12 horas EV por 7 dias. 

■ Ceftriaxone 1 -2 g EV 1 x/dia por 7 dias. 

A presenga de ascite com menos de 1 g/dL de 
proteinas totals e um fator dc risco isoiado para o 
desenvolvimento dc PBE. Porem, nessa populagao 
os rcsultados da profilaxia com norfloxacina sao 
mais controversos. Alguns autores recomendam 
rcalizar profilaxia apenas de pacientes internados. 
As diretrizes de manejo desses pacientes publicadas 
cm 2013 recomendam que em pacientes coin pro- 
tetnas do llquido asdtico abaixo de 1,5 g/dL, caso 
tenham creatinina maior que 1,2 mg/dL, bilirrubi- 
nas totais maiores que 3 g/dL ou Child C, deve-se 
considerar a realizagao dc profilaxia. 
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Ascite em paclente cirrbtico 

Paracentese diagnostics 


r 


■ 250 nQUlrtifilos e 
GASA^ U 


Tratar com ATB + 
albumina se indicagao 


"1 


<; 250 neutrofilos 


c 


l 


Cultura positive 


Cultura negativa 




i 


Observer e 
repelir paracentese; 
se houver sintomas, 
tratar 


Descartada PBE 


figura l Ascite em paciente cirrotico, 

ATB: antibioticolerapia; PBE: peritonite bacteriana espont&nea. 
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Sfndrome hepatorrenal 


Rafael Oliveira Ximenes 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ A sfndrome hepatorrenal (SHR) e o desenvolvimen- 
to de insuficiencia renal em pacientes com cirro- 
se e ascite nos quais outras causas de falencia 
renal foram exclufdas. 

■ A sfndrome cursa com alteragoes funcionais e nao 
sao encontradas alteragoes histopatologicas em 
biopsias renais ou necropsia. 

* 0 diagnostico e de exclusao, isto e, so pode ser 
feito quando outras causas de insuficiencia renal 
forem descartadas. 

INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

A sfndrome hepatorrenal (SHR) c definida como o 
desenvolvtmento de insuficiencia renal aguda em 
pacientes com cirrose c ascite, nos quais outras cau¬ 
sas de falencia renal foram cxcluidas. Os pacientes 
com SHR apresentam apenas alteragoes funcionais, 
sem alteragoes histopatologicas renais. 

O diagnostico e considerado dc exclusao e ocor- 
re em 40% dos pacientes com cirrose e ascite duran¬ 
te a evolugao da doenga, Em individuos hospitaliza- 
dos com ascite por cirrose, csta presente em 15-20% 
dos casos e em 50% dos casos de cirrose avangada. 
No primeiro ano apos o diagnostico de cirrose, cer- 
ca de 18% dos pacientes dcscnvolvem SHR. 

Anteriormentc, a definigao de lesao renal no 
pacientc com SHR eram mveis de creatinina >1,5 
mg/dL. Em janciro de 2015, foi publicado um novo 
consenso pclo Internationa! Club of Ascites, que 
passou a aplicar os mesmos criterios usados com 
outras doengas para defmir lesao renal no hepa- 
topata. Esse criterio passa a ser aumento de 0,3 
mg/dL na creatinina comparado a valorcs das til- 
timas 48 h ou aumento de 50% dos valores de 
creatinina cm relagao aos ambuiatoriais de ate 3 
meses atras. 


■ A SHR ocorre em cerca de 40% dos pacientes com 
cirrose e ascite durante a evolugao da doenga. Em 
hospitalizados com ascite por cirrose, esta presen¬ 
te em 15-20% dos casos, 

* 0 tratamento se baseia na infusao de albumina e, 
em casos em que nao ha resposta, terlipressina. 


ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A fisiopatologia da SHR nao e completamcntc co- 
nhecida. 

A atual teoria afirma que, nos pacientes com 
doenga hepatica avangada ou fulminantc, ocorre 
vasodilatagao na circulagao esplancnica, ocasiona- 
da por maior disponibilidade de oxido nitrico e 
outras substancias vasodilatadoras circulantes. 
Acredita-se que esse fenomeno ocorra pelas altera- 
goes da citoarquitetura hepatica, que levam a au¬ 
mento da circulagao portal e a formagao de shunts, 
permitindo que certas toxinas {on os proprios me- 
diadorcs produzidos na circulagao esplancnica) nao 
sejam depuradas pelo flgado. Alem disso, tambem 
ha quebra de barreiras locais, o que aumenta a chan¬ 
ce de translocagao de produtos bacterianos, como 
o lipopoiissacarideo (endotoxina) para a circulagao 
sistemica. 

Essa vasodilatagao esplancnica e interpretada 
pclos barorreceptores como uma diminuigao do 
volume circulante efetivo. A resposta, no territorio 
renal, e a produgao dc substancias vasoconstritoras 
com agao local e sistemica, como catecolaminas, 
vasopressina, endotclina, prostaglandinas e ativagao 
do sistema renina-angiotciisina-aldosterona. Dessa 
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maneira, ocorre uma resposta de vasoconstrivia 
sistomica e principalmente local, o que resulta era 
in tens a redu<;ao da taxa de filtraqao glomerular. 

Alem do clearance hepatico diminuido dos va- 
sodilatadores circulantes, pacientes com cirrose 
pod cm tambem apresentar alteraqoes no deb i to 
cardiaco que contribuem para aumentar a hipoper- 
fusao renal. Os pacientes cirroticos mostram ci mu¬ 
latto hipcrdinamica e, apesar dc valores habituais 
de fra^ao dc cjcqao, o debito cardiaco ncles e rcla- 
tivamente baixo. Caso o individuo desenvolva hi- 
povolemia, infecqoes ou outros eventos, o equilibrio 
mantido pela circular ao hiperdinamica e quebrado 
e ele pode manifestar piora da vasoconstri^ao renal 
com evolutpio para insuficiencia renal. 

Tambem e necessario frisar que os rins de pa- 
cientes com SHR sao histologicamcnte normals, 
assim como a fun^ao tubular, o que e evidenciado 
pela avid a reteiujao de sodio e agua qne ocorre nes- 
sa pon;ao do nefron. 

Por ultimo, e preciso frisar que a SHR acontece 
quase sempre associada a alguni even to precipitan- 
tc, sendo o mais iinportante deles a peritonite bac- 
teriana espontanea (PBE). Em 30% dos casos, pa¬ 
cientes com diagnostico dc PBE podem evoluir com 
SHR, mesmo com a antibioticotcrapia adequada ou 
com resoluqao da PBE. A provavcl causa 6 a trans- 
Jocaqao bacteriana, que pode provocar uma respos- 
ta inflamatoria, com aumento da produqao de ci- 
tocinas pro-inflamatbrias (TNF-alfa e interkucina-6) 
e de fatores vasodila tad ores (oxido nitrico) na cir- 
cula<;ao esplancnica. Essa resposta pode levar a 
vasodilataqao de vasos arteriais esplancnicos, con- 
tribuindo para o aparecimento da smdrome. Alem 
das infecqoes, paracentese sem reposicao adequada 
de albumina e hemorragia digestiva sao tambem 
fatores precipitantes para a SHR. Os principals fa- 
tores precipitantes estao citados na Tabela 1. 

take la i Fatores precipitantes da sindrome 

hepatorrenal 

» Peritonite bacteriana espontanea 

« Outras inf echoes 

» Hepatite alccolica agtida > 

* Paraccntoao de grande volumo som roposigao 
adequada de albumina 

® Hemorragia digestiva 
• » Sangramonto intraperitoneal 

3 ...... 

ir Uso de diurriticos (raramenfe como causa isolada) 


ACHADOS CLfNICOS _ 

Como qualquer quadro dc insuficiencia renal, o 
kudo da SHR pode ter somente sintomas inespe- 
cificos ou ser oligossintomatico, e os pacientes po¬ 
dem ter o diagnostico apenas como achado de 
exame laboratorial. 

O principal achado c a redugao do debito uri- 
nario, c pode ser dificil diferenciar entre a SHR e a 
insuficiencia pre-renal associada a urn quadro sep- 
tico ou a hipovolcmia. Assim, rnedir o volume uri- 
nario era 24 h 6 cssencial. Sc mcnor que 500 mL, o 
diagnostico de SHR deve ser considerado. 

O sedimento urindrio 6 usualmente normal e 
pouco util. Assim, uma prova dc volume c neccssa- 
ria para o diagnostico. Excctuando a oliguria, nao 
existem outros sinais diagndsticos da SHR, e mesmo 
csta ocorre era outras formas de disfunqao renal. 

Os pacientes podem apresentar achados de 
doenqa hepatica avamjada, incluindo ictericia, cir- 
culaqao colateral e eritema palmar, entre outros. 
Outras complicaqoes da cirrose como encefalopatia 
hepatica ou sangramento por varizes esofagicas 
podem estar presentes. Asdte e um achado univer¬ 
sal nesses pacientes e hoje e considerado criterio 
diagnostico para SHR. 

Na maioria das vezes, existe algurn fator preci- 
pitante, como uso de medicares nefrotoxicas, he¬ 
patite alcoolica, PBE, retirada de liquido asa'tico 
sem rcposiqdo de albumina c sangramento digesti- 
vo, entre outras (Tabela I). 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico de SHR c de cxdusao, feito a partir 
do momento cm que outras causas de insuficiencia 
renal aguda sao descartadas. Assim, nao existe um 
exame diagnostico para SHR. 

Os exames laboratoriais sao dirigidos a uma 
avail agao da fungao renal e dos disttirbios hidroele- 
troliticos. Dessa forma, e recomend ada a dosagem 
dc creatinina, ureia, sodio, potassio e gasometria 
venosa para avaliagao do equilibrio acidobasico. 

E comum os pacientes apresentarem hipona- 
tremia, com Naserico < 130 mEq/L (anteriormen- 
te considerado criterio diagnostico menor para 
SHR, mas hoje abandonado) e hipercaiemia. 

Exames para descartar outras ettologias de lesao 
renal incluem: 

■ Exames urinarios (amostra isolada): urina tipo 

I, creatinina, sodio e proteinhria. 
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■ Dosagem de sodio urinario pode ser util; 
usualmente na SHR, Na urinario e menor que 
10 mEq/L, mas em cerca de 5% a 10% dos ca- 
sos pode estar normal ou aumentado. 

■ Frat^ao de excreqrao de sodio e < 1 % em mais dc 
90% dos casos; pode estar normal, prinripalmen- 
te em pacientes com aumento de bilirrubinas. 

■ Osmolaridade urinaria cm gcral e maior que 
osmolaridade plasmatica. 

■ Ultrassonografia de rins e vias urinarias para 
descartar altera^oes funcionais e doen^a renal 
obstrutiva. 

Sao tambem uteis os exames para avaliar a ex- 
tcnsao da disfun^ao hepatica, como tempo de pro- 
trombina (TP) e INR, fator V, albumtna serica, 
transaminases e bilirrubinas. 

Em pacientes com ascite, a pun^ao do liquido 
ascitico e mandatbria, uma vez que PBE e urn fator 
importante de precipita^ao de SHR e ocasiona pou- 
cos sintomas. 

Deve-sc tambem colher hemograma completo 
(suspeita dc infec^ao e/ou sangramento), radiogra- 
fia de torax (descartar pneumonia) c cndoscopia 
digestiva (se suspeita de hemorragia digestiva), 
Biopsia renal raramente e necessaria e deve ser 
reservada se liouver suspeita forte de lesao renal de 
outra ctiologia c o paciente nao responder ao tra- 
tamento inicial da SHR. 

Em 2015, os criterios diagnosticos para SHR forain 
modificados. Anteriormente, creatinina serica >1,5 
mg/dL era considerada um desses criterios, mas novos 
foram estabelecidos e estao resumidos na Tabela 2. 
A doen^a pode ser cl as si ft cad a em; 

■ Estagio 1; aumento de creatinina serica > 0,3 
mg/dL OU aumento de creatinina serica > 1,5- 
2,0 x o basal. 

* Estagio 2: aumento de creatinina serica > 2,0- 
3,0 x o basal, 

■ Estagio 3: aumento dc creatinina serica > 3,0 x o 
basal OU creatinina serica > 4,0 mg/dL com ele- 
vaqno aguda > 0,3 mg/dL OU imcio de dialise, 

Apesar de nao mais fazerem parte dos criterios 
diagnosticos da SHR, algumas altera^oes podem 
ajudar no diagnostico: 

* Ascitc dc dificil controle (sem resposta a diu- 
rcticos) ou refrataria. 

■ Hiponatremia. 

■ Tcndencia a hipotensao arterial. 


tabela 2 Criterios diagnosticos para sindrome 
hepatorrenal 


* Ausencra do doenga renal parenquimatosa que pode 
ser verificada pela falfra de proteinuria maior que 500 j 
mg/dia, hematuria maior que 50 hemacias/campQ e i 

I alteragoes ultrassonograficas renais \ 

* Creatinina basal b defintda como a mais reoente cclh;da nos 
ultimos 3 meses com o paciente compensado. Se nao houver 
dosagem de creatinina previa dispense!, pode-se conslderar 
como basal a creatinina da adrmissdo hospitaler. Se el a ja for 
alterada e o paciente nao tiver sinais do doenga renal cronies, 
estimar a creatinina basal pela modificagao dietetica na 
doenga renai (MDRD) considerando uma laxa de filtragao 
glomerular de 75 ml^min/1,73 wP (usor calculadorafornecida). 

■ Fraqto de cxcre^ao de sodio (FENa) < 0,5% (a 
maioria apresenta FENa < 0,1-0,3%). 

* Lesao renal aguda (LRA) estadios 2 ou 3. 

A doen 9 a pode ser classificada ainda cm: 

- Tipo 1: caracterizada por rapida progressao da 
falDncia renal, evolu^ao em me nos de 2 sema- 
nas e nivel de creatinina serica superior a 2,5 
mg/dL; anteriormente o criterio apresentava 
como alternate va aos niveis de creatinina o clea¬ 
rance de creatinina inferior a 20 mL/rnin, mas 
defini^oes reccntes desconsideram o clearance 
para o diagnostico. O prognostico e extrema- 
inente ruim e a media de sobrevida e dc cerca 
de 2 semanas sem tratamento. 

■ Tipo 2: caracterizada por falencia renal de ins- 
tala^ao mais lenta e creatinina serica superior 
a 1,5 mg/dL; anteriormente o clearance de crea¬ 
tinina inferior a 40 mL/min podia ser usado 
para o diagnostico, mas defini^oes recentes uti- 
lizam apenas os niveis de creatinina. Apresen¬ 
ta methor prognostico e ocorrc principalmcn- 
te em pacientes com ascite refrataria ao 
emprego de diureticos. 

DIAGNOSTICO DIFERENC1AL _ 

A SHR e um diagnostico dc exclusao, portanto, 

todas as causas de insufici&ncia renal fazem parte 

do diagnostico difercnciaL 


; * Gtrrose com ascite 

* Aumento de creatinina serica £ 0,3 mg/dL em 48 h r 
OU um aumento percentual de creatinina serica > 

50% em relagao & creatinina basal" conhecida ou 
presumivelmente ocorrido nos Oltimos 7 dias 

a Sem melhora, com reposig^o volemica com albumina ; 
1 g/kg (m^ximo de 100 g/dia) por 49 h 

* Aus&rrcla de choque 

* Aus&ncia de tratamento com drogas nefrotoxicas 
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Achados como hematuria c proteinuria sugerem 
outros diagnostics como glomerulopatias e, assim, 
sua ausencia c nccessaria para o diagnostic. 

0 principal diagnostic difcrcncial e a lesao renal 
pre-renal, e a prova volemica com uso da albumina 
e a forma de difcrenciagao entrc as duas situagoes. 

Outros diagnosticos difcrenciais importantes 
incluem: 

■ Necrose tubular aguda sugerida por scdimen- 
to urinario com cilindros granulosos ou cercos; 
exames recentemente desenvolvidos, como a 
dosagem de N-GAL urinario, podem ajudar na 
difcrcnciagiio, com o N-GAL aumentado na ne¬ 
crose tubular aguda e normal na SHR. 

■ Uropatia obstrutiva quc pode ser descartada 
com USG de rins e vias urinarias. 

■ Doengas renais como as glomeruionefrites de- 
vem scr descartadas; a avaliagaa, nesse caso, in- 
clui verificar sc o paciente aprescnta proteinu¬ 
ria, hematuria c sedimento urinario sugestivo 
dcssas alteragoes. 

A Tabula 3 apresenta o diagnostico diferencial 
de LRA em pacientes com cirrose hepatica. 

As principals causas de LRA em cirroticos sao 
apresentadas na Tabela 4. 

TRATAMENTO _ 

Em pacientes com suspeita de SHR, deve-se sus¬ 
pender os diureticos e realizar expansao com albu- 
minahumana endovenosa (EV) na dose dc 1 g/kg/ 


tabela 4 Causas de disfungao renal em pacien¬ 


tes cirnoticos 

Causa Frequencia 

! Necrose tubular aguda por sepse i 40-46% 

: InsuficiSncia renal pre-renal ' 30-35% 

j Slndrome hepatornenal tO-16% 

j Doenga renal panenquimatosa j 3-10% 

Urepatia obstrutiva , 0-2% 


dia por 2 dias consecutivos, sendo a dose maxima 
de 100 g/dia. Cada frasco de 50 mL de albumina 
a 20% tem 10 g dc albumina e dcvc ser admin is- 
trado no tempo de infusao de 10-30 min, poden- 
do esse tempo ser prolongado no caso de pacien¬ 
tes para os quais ha receio de congestao pulmonar. 
O principal efeito colateral da administragao da 
albumina e justamente a congestao pulmonar, si- 
tuagao na qual ela deve ser suspensa e a hipervo- 
lemia, tratada com o uso de diureticos. A reposigao 
volemica com 1,5 L de solugao fisiolbgica era re- 
comendada ate 2008 como prova volemica nesses 
pacientes, mas foi abandonada por conta da menor 
eficacia da albumina na reposigao da volemia em 
pacientes hepatopatas. 

Estudos tern avaliado a eficacia de vasoconstri- 
torcs. A primeira medicagao cstudada foi a orni- 
pressina, quc teve bons cfeitos em estudos experi- 
mentais, mas foi abandonada por seus efeitos 
colaterais, Estudos postcriorcs mostram beneficio 
com o uso de norepinefrina, e um estudo retros- 


tabela 3 Diagnostico diferencial da lesao renal aguda (LRA) em cirrose 



Pre-renal 

SHR 

NTA 

Estadiamento da LRA 

Geralmente 1 ou 2 

Geralmente 2 ou 3 

Geralmente 2 ou 3 

Desencadeantes 

Diureticos, vomitos, diarreia, 
hemorragia digestive, IECA, 
BRA, AINEs, contrast© iodado 

Paraccntose de grande volume, 
infecqocs bacterianas, hepatite 
, alcoolica 

Choque, aminoglicosEdeos, 

. vancomicina, AINEs, 

| contraste iodado 

Ascite 

Indife rente 

! De dificil contnole (sem resposta 
: a diureticos) ou refrataria 

Indiferonte 

Pressao arterial 

i indiferente 

: Tendencia a hipotensao 

Choque 

Sodio serico 

Indiferentc 

< 130-135 mEq/L 

i Endiferenlc 

Sodio urinario 

< 20 mEq/L 

i < 20 mEq/L 

| > 40 mEq/L 

FENa 

< 0,5% 

j <0,1-0,5% 

> 0,5-2% 

Proteinuria* 

< 500 mg/24 h 

< 500 mg/24 h 

> 500 mg/24 h 

, Cilindros granulosoG 

Ausentes 

Ausentes 

Preserves 

Rosposta a albumina 

Presente 

Ausente 

i Ausente 


Em vcz da proteinuria de 24 h P podc-sc utilizer o indice do proteintiria:creaUnlna urinaria (ambos de amostra isclada). Um indice de 
0,5 corresponds a uma proteinuria dc 500 mg/24 h, AINEs; anti-inf lamatdrios nao esteroidais; DR A: bloqueadores do receptor de 
angiolensinaHI; FENa: fragao de excrepao da sodio; I EGA: inibidores da enzima convcrsora de angiotensina; NTA: necrose tubular 
aguda; SHR: sindromo hepatcrrenal, 
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pectivo com 60 pacientes indicou beneficio com a 
combina^ao de octreotide, midodrina e albumina. 

A medica^ao mais bem cstudada para esse pro- 
posito, com o melhor desempenho hcmodinamico 
e seguran^a, parece ser a terlipressina. A tcrliprcs- 
sina e recomendada como tratamento pela maior 
parte da literatura com benefictos relativos a me- 
Ihora de fun<;ao renal c a diminuit^ao da mortali- 
dade. Durante o tratamento com terlipressina, deve- 
-se continual a administra^ao concomitante de 
albumina EV na dose de 1 g/kg no D1 e 20 a 40 g/ 
dia nos demais dias (dose sugerida: 30 g/dia ou 
conforme a tolerancia do paciente). 

A dose da terlipressina para tratamento da SHR 
varia nos estudos entre 0,5 mg e 3 mg a cada 4 ou 
6 h e nao existe uma defini^ao clara de qual esque- 
ma tcrapeutico apresenta vantagem. 

Em nosso departamento de emergcncia segui- 
mos o segninte protocolo espedfico: 

■ Dose inicial da terlipressina em pacientes com 
SHR e de 1 mg, EV, de 6/6 h. 

■ Apos 2 dias dc tratamento, deve-se avaliar a res- 
posta (queda de 25% da crcatinina cm rcla^ao 
a dose inicial). 

■ Em pacientes responsivos, a dose da terlipres¬ 
sina e mantida e o tratamento continuado ate 
que a crcatinina retorne para, no rnaximo, 0,3 
mg/dL acima da creatinina basal ou ate o tem¬ 
po maximo de 14 dias. 

■ No caso de pacientes responded ores parciais 
(queda de pelo menos 1 estagio da classifica- 
9 ao ICA-AKI, porem com creatinina > 0,3 mg/ 
dL acima do basal), para que a crcatinina pare 
de cair, deve-se tomar uma decisao pelo aumen- 
to da dose caso a caso ate resposta completa, 
continuidade da mesma dose ate 14 dias ou sus- 
pensao do tratamento. 

* Em pacientes nao responsivos, a dose de terli¬ 
pressina deve scr aumenlada a cada 2 dias ate 
que liaja resposta ou ate a dose maxima de 12 
mg/dia. A sequencia recomendada e: 1 mg, EV, 
de 6/6 h 1 mg, EV, de 4/4 h -» 2 mg, EV, de 
6/6 h 2 mg, EV, de 4/4 h. 

Altcrnativamcntc, podc-se utilizar a terlipres¬ 
sina em infusao continua, em especial com pacien¬ 
tes para os quais ha maior receio de eventos adver- 
sos. Ncsse caso, deve-se iniciar com 3 mg/dia, e a 
dose precisa ser aumentada em 1 mg/dia a cada 2 
dias sc nao houver resposta. Sugere-se diluir a dose 


tabeia s Efeitos coiaterais da terlipressina 
| ■ Congestao pulmonar 

* Eventos isquemicos: infarto agudo do miocardb 
(1AM), acidente vascular cerebral (AVC). isquemia 
periferica, isquemia intestinal, isquemia testicular, 
necrose cutanea 

I « Bradiarritmias e taquiarrltmias 

em soro glicosado 5%, 50 mL, e administra-la com 
bomba de infusao continua. 

Os principals efeitos coiaterais da terlipressina 
estao na Tabeia 5. Pelo sell perfil de eventos ad- 
versos, a terlipressina e contraindicada no caso de 
pacientes com doen^a cardiovascular conhecida 
(doen^a arterial coronariana, cerebrovascular ou 
periferica, arritmias) e deve ser usada com caute- 
la no caso de pacientes com fatorcs de risco para 
docmjas cardiovasculares (idosos, diabeticos, hi- 
pertensos, dislipidemicos). 

Na ocorr&ncia dc eventos adversos, devc-se 
suspender a terlipressina. Caso sc trate de evento 
grave, ela nao deverd ser reintrodnzida. Em eventos 
leves, podc-se considerar reintroduzir a terlipres¬ 
sina apos a resolurjao deles em dose mais baixa e/ 
ou em infusao continua. 

A Figura 1 aborda o manejo dos pacientes com 
SHR. 

E preciso lembrar, ainda, que os pacientes com 
cirrose hcpatica podem apresentar LRA por conta 
de outras etiologias, e o manejo de algumas dessas 
situates e comcntado a seguir, 

LRA pr6-renal 

Deve scr tratada com a suspensao dos diureticos, 
IECA, BRA e AINEs, o controlc do fator prccipi- 
tante (vomitos, diarreia, hemorragia digestiva, in- 
fec^ao bactcriana) e a expansao volemica, 

Em pacientes francamente desidratados e na- 
queles sem ascite, a expansao deve ser feita com 
cristaloides. Nos demais casos, devc-se usar albu- 
mina liumana 1 g/kg/dia, EV, por pelo menos 2 dias. 

Necrose tubular aguda (NTA) 

Nao ha tratamento espedfico, devendo-se retirar o 
dcscncadcante quando possfvcl (aminoglicosideos, 
vancomicina, AINEs, contraste iodado, choque), 
monitorizar e tratar complicates da LRA (hiper- 
volemia, hipercalemia, acidose, uremia) e aguardar 
a recupera^ao da fun^ao renal, o que pode levar 
semanas. 
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Solicltar exames 
urinarios (urine f, 
creatinina, sddio e 
proteinuria de amostra 
isolada) e USG de rins 
e vias urinarias 


Avaliar a presenga de LRA peloy criterion ICA-AK1 ■ 

Estadiar a LRA polos criterios ICA-AKI 

- 1 

Determinar a etiologia da LRA - ha suspeita de Nao 
SHR? -► 


->■ Remover fatores de 
risco: diurdticos, iECA, 
BRA, AINEs, drogas 
nofrotoxicas t Tratar 
infeegoes 


i 


Sim 


Expansao com albumina EV1 g/kg/dia por 2 dias. gj m 

Houve resposta? -> 


; 


Tratar conforme 
etiologia 


LRA pr6-renal 
resolvida 


Nao 


iniciar terlipressim caso nao haja 
contraEndicagdes. Houvc resposta apos 2 dias? 


Sim 


f 




Nao 


Manter o tratamento ate quo haja 
resposta complete ou aid □ tempo 
maximo (14 dias) 


Aumentar a dose de terlipressina a 
coda 2 dias ate que haja resposta 
ou ate a dose maxima (12 mg/dia) 


FiGURA l Obs, 1: cada frasco de 50 mL de albumina a 20% tem 10 g de albumina e deve ser administrado no 
tempo de infusao de 10 a 30 minutos, podendo esse tempo ser prolongado em pacientes em que se hS receio de 
congestao puimonar. Obs- 2: a expansao com albumina EV1 g/kg/dia por 2 dias consecutivos deve serfeita mesmo 
em pacientes com peritonite bacteriana espontanea (PQE) que \A apresentam lesao renal aguda (LRA) a admissao, 
AINEs: anti-inflamatorios nao esteroidais; BRA: bloqueadores do receptor de angiotenstna-ll; iECA: inibidores da enzima 
conversora de angiotensina; SHR: sfndrome hepatorrenal; USG: ultrassonografia. 


INDICATES DE INTERNAQAO HOSPITALAR, 
TERAPIA INTENSIVA E SEGU1MENT0 

Todos os pacientes com SHR tem indicagao de in- 
ternagao hospitalar 

Aqueles com evolutjao com edema puimonar e 
altera^ocs eletroliticas severas e evolugao com in- 
dica^ao de dialise tem indica^ao de interna<;ao em 
UTI. Todos necessitam do seguimento ambulatorial, 
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Hepatites graves e insuficiencia 
hepatica aguda 

Rodrigo Antonio Brandso Neto 


Pontos importsntes 

■ As hepatites sac caracterizadas por urn processo 
necroinflamatorio hepatico, cuja caracterfstica e a 
elevagao das enzimas hep^ticas. 

n Podem ter etiologia infeccfosa e nao infecciosa. 
As hepatites infecciosas agudas causadas peios 
virus A e E gerafmente tern transmissao fecal-oral. 
As hepatites causadas peios virus B,CeD sao 
transmitidas principalmente per via parenteral, em- 
bora a transmissao tambSm possa ocorrer por via 
sexual ou vertical. 

» 0 quadro clinico das hepatites e relativamente si¬ 
milar nas diferentes etiologies infecdosas e nao 
infecciosas, Slntomas frequentes inoluem ano¬ 
rexia, nauseas e dor em hipocondrio direito. 0 si- 
nal clfnico mais caraetenstico d a presenga de ic- 
tericia, que ocorre tardiamente na evolugao dos 
pacientes* 

* A hepatite aicoblica aguda caracteristicamente cur- 
sa com elevagoes de AST menores que 500 U/L 
e relagao AST/ALT > 2. 


INTRODUQAO E DEFINlgOES _ 

As hepatites sao processos inflamatorios heptfticos 
que podem ser secundaiios a infeegoes virais, dro- 
gas ou outros processos patologicos* Na forma agu¬ 
da, sua etiologia mais comum sao as hepatites virais. 
As hepatites secundarias aos virus A e E tem trans- 
missao via fecal-oral, ja os virus B, C e D tem trans¬ 
missao principalmente por via parenteral, com 
transmissoes sexual e vertical possiveis. O virus D 
so ocorre em coinfecgao com o virus B. 

O processo inflamatorio causa necrose hepato- 
celular, que e caractedzada laboratorialmente por 
elevagao de enzimas hepaticas, e em suas formas 
graves pode evoluir com disfungao hepatica, que 
pode ser fulminante, 


k Doengas febris infecciosas, como a leptospirose 
e a malaria, necessariannente entram no diagnos- 
tico diferencial das hepatites. 

* A hepatite fulminante d caracterizada pela evolu- 
gac com encefalopatla hepatica, A precocidade do 
desenvolvimento da encefalopatia apos o apareci- 
mento de icterfcia tem relagao prognostics. 

* As aiteragoes de fungao hepatica, caracterizadas 
por aiteragoes no I NR e na album ina, t§m Implica- 
gao prognbstica, o que nao ocorre com os nrvets 
das enzimas hepaticas. 

m No departamento de emergencia e importante re¬ 
con hecer os pacientes com risco de evolugao para 
hepatite fulminante. 

* O tratamento a geralmente de suporte, sem indi- 
cagao de terapia antiviral no case das hepatites 
agudas virais, Outras etiofoglas, como alcodlica e 
autoimune, podem ter tratamento especffico. Em 
pacientes com grave disfungao hepatica, o trans¬ 
plant© hepatico pode ser considerado e existem 
criterios especfficos para essa indicacao. 


As aminotransferases aumentam quando a meni- 
brana do hepaticito e lesada. Apesar do aumento 
serico de aminotransferases ser o marcador mais 
fidedigno de necrose hepatocelular, tem uma corre- 
lagao pobre com extensao delesao* Outros potenciais 
marcadores de necrose hepatocelular incluem LDH 
e glutamato desidrogenase, mas com pouca utdida- 
de pratica* As aminotransferases podem se elevar 
tambem em outras lesoes organicas, como cardiaca, 
muscular c renal As Tabelas 1,2 e 3 apresentam as 
principals causas intra e extra-hepaticas de elevagoes 
significativas de transaminases* 

A insuficiencia hepatica fulminante e definida 
como o rapido desenvolvimento de lesao e insuficien¬ 
cia hepatica grave. Laboratorialmente, e caracteristi- 
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tabela i Causas de elevagoes de transaminases 

* Hepatites virals 

i i Hepatite alcoolica ou uso cronico de alcool 
■ » Esteatose hepatica nao alcoolica 
: ii Hemocromatose 
; ■ Hepatite induzida por drogas 

* Hepatite autoimune 

i ■ Deficiency de alfa-1 antitripsina 
! m Hepatite Isquemica 
^ ■ Doenga de Wilson 

* Obstrugao biliar 

« Metastases hepaticas 

■ Budd-Chiari 

. ■ Doenga coliaca 

tabela 2 Principals causas extra-hepaticas de 
elevagao de transaminases 

* Exercicio fisico intertso 

■ Mlopatia 

■ Doenga tireoidlana 
, n Hemoiise 

■ Macro-AST 


tabela 3 Causas de grandes elevagoes de tran¬ 
saminases 

a Hepatite viral aguda A-E 
I » Hepatite induzida por droga 
'■ > Hepatite isquemica 
| * Hepatite autoimune 
‘ a Doenga de Wilson 
> Obstrugao biliar aguda 
a Sindrome de Budd-Chiari aguda 


i 


co o INR maior que 1,5 era pacientes sem doenga 
hepatica ou coagulopatia previa. A incidencia e mal 
definida, mesmo nos Eslados Unidos, onde se estimam 
cerca de 2 a 7 mil mortes anuais por hepatite viral 
aguda. Os diferentes criterios definidores e pianos dc 
tratamento de insuficifincia hepatica fulminante serao 
discutidos ao longo dcstc capitulo. 

ETIOLOGIA _ 

As hepatites virais agudas $ao a principal causa 
infecciosa de hepatite aguda, cm particular as he¬ 
patites A e E. 

A hepatite alcoolica aguda, por sua vez, cursa 
com ictcricia e disfungao hepatica aguda grave, a 


despeito de usualmente os aumentos dc enzimas 
hepaticas screm discretos. 

Toxinas e medicagocs podem potencialmen- 
te causar hepatites graves e fulminantes. A maio- 
ria dess as reagocs e idiossincratica e imprevisivel. 
No entanto, hepatite aguda por paracetamol, uma 
das medicagocs mais associadas a hepatite fulmi- 
nantc, so ocorrc com doses maiorcs do que 4 g 
em 24 horas. 

A hepatite autoimune pode cursar com quadro 
agudo de ictcricia, embora usualmente se apresen- 
te como quadro cronico. Caracteristicamente aco- 
mete mulheres e cursa com aumento dc globulinas. 

A hepatite isquemica costuma ocorrer como 
consequencia de insuficiencia cardiaca ou sepse e 
cursa com elevagoes dramaticas dos nlveis de tran¬ 
saminases. 

Outras causas dc elevagao importantc dos nlveis 
de transaminases incluem obstrugao biliar aguda, 
doenga de Wilson e sindrome de Budd-Chiari aguda. 
A Tabela 4 representa as principals etiologias de he¬ 
patites potencialmente graves e suas caracteristicas. 

ACHADOS CLIN1COS _ 

As manifestagoes clinicas sao relativamente seme- 
lhantes em todas as formas de hepatite aguda. Ini- 
cialmente, ha uma fase anicterica, em que sintomas 
constitucsonais sao predominantes. A dor em hipo- 
condrio direito e uma manifestagao frequente e e 
consequencia do proccsso inflainatorio hepatico. 
HcpatomegaUa ocorrc em 70% dos casos, e o bago 
c palpavcl em 20%. Febrc pode cstar presentc, mas 
usualmente e baixa, exceto cm pacientes com he¬ 
patite alcoolica aguda que podem cursar com febre 
alta. A triade de ictcricia, coluria e acolia fecal ca- 
racteriza as hepatites agudas. Os pacientes com 
colestase significativa associada podem ter prurido, 
mas esse achado e relativamente incomum cm he¬ 
patites agudas. 

A anamnese deve confer ainda informagocs 
sobre atividadc sexual, transfusao sanguinea e outros 
fatores de risco para desenvolvimento de infeegao 
por virus de hepatite aguda. O uso de medicagocs 
potencialmente hcpatotoxicas tambem deve ser 
pesquisado. 

No exame fisico, deve-sc procurar estigmas de 
doenga hepatica. Os achados dc exame fisico podem 
sugcrir a etiologia da insuficiencia hepatica, como: 
■ Perda de massa muscular sugere doenga cro- 

nica. 
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tabela 4 Caracteristicas clinicas das principais hepatites graves 


Patologia 

Hepatites virais agudas 

Caracteristicas clinicas 

Quadro clinico: astenia, nauseas, vomitos, febre baixa, ictericia, coluria e acolia fecal 
Alteragoes laboratoriais: aumento de bilimjbina direta; grandes aumentos de AST e de ALT 
com predomfnio de AST (normalizam em ate 4 meses; persistence > 6 meses indica 
cronificagao); aumento de fosfatase alcalina e gama glutamil-transferase (GT) em menor 
proporgao do que das transaminases, leucocitose. Coagulograma alargado e queda de 
albumins indicam insuficfencia hepfttica aguda 

Sonologia reagents 

Hepatite alcoolica 

. 

Espectro de injtiria hepatica que engloba desde esteatose ate cirrose, dependente de 
dose r duragao e tipo de bebida utilizada, Acomele 90% dos etilistas de rnais de 60 g de \ 
aicool ao dia. Alteragoes nutricionais aumentam risco ! 

Patologia: presenga de esteatose, corpusculos de Malbn/ e fibrose perivenular 

Quadro clinico: dor abdominal, febre, ictericia de inicio abrupto, Comum encontro de ! 

aumento da parotides ( contratura de Dupuytren e ginecomastia nos pacientes 

Alteragoes laboratoriais: AST maior do que 2 vezes o ALT Valores de AST maiores que 

600 U/L sugerem outros diagnostics, Leucocitose, aumanto de gama GT e macrocitose j 
sao comuns i 

Hepatites medicamentosas 

i ! 

i i 

i i 

i i 

■ 

Epidemiologia: incidencia variavel de 1 -14 casos/100,000 pessoas ao ano, Representam ; 
10% das reagoes adversas as drogas, 30% das hepetrtes agudas graves, sao a maior 
causa de hepatite fulminante no mundo desenvolvido e a maior causa de retirada de 
medicagoes do mercado 

Patologia: a maioria das medicagoes cursa com reagdes idiossincraticas (reagoes com 
paracetamol e com metotrexate ocorrem com doses relatlvamente conslantes} 

Criterios diagnosticos: T exposigao h droga deve preceder o aparecimento da lesao 
hepatica; 2, descartar doenga hepatica; 3. melhora apds interrupgao da medicagao; 4 r 
recorrencia com maior gravidade quando nova exposigao 
• A Tabela 5 apresenta as principais reagoes hepaticas medicamentosas idiossincraticas 

j Doenga de Wilson 

i 

i 

Epidemiologia: suspeitar sm pacientes com cirrose entre 3 e 40 anos de idade 
| Patologia: doenga genetics com manifestagoes neurologicas e hepaticas associada com | 
: alteragao do metabolismo do cobre 

■ Diagnostico: diminuigao da ceruloplasmina e presenga de aneis de Kayser-Fleischer sao i 
: sufi dentes para o diagnostico. Dosagem de cobre serico livre, excregao urinaria de cobre i 
: e biopsia hepatica podem ser necessaries para o diagnostico 

| Hepatite autoimune 

| 

! Epidemiologia; represents 5 r 9% das causas de transplante nos EUA 
i Quadro clinico: associagao com outras doengas autoimunes, A maioria dos casos tem 
apresentagao semelhante a das hepatites virais cronicas, mas 25% tern apresentagao aguda 
Diagndstico: marcadores sorclogicos FAN, antimuscub iiso, anti-LK-MI e anticitosol hepatico 

1 A Tabela 6 apresenta os crildrios diagnbsticos para hepatite autoimune 


tabela 5 Principals reagoes medicamentosas 

hepaticas idios sincraticas _ 

! e Hepatocelular (isontazida, dblofenaco, esfcafinas) 

; p Colestatica (clorpromazina, estnogenos, macrolideos) 1 
! sj fmunoalergico (fenitofna, sulfas, halotano) j 

; h Granulomatosa (diltiazem, qurnidina, sulfas) 

i —.—- .- .- " .. — - i 

j v Esteatose (amiodarona, tamoxifeno t addo valproico) \ 

j » Autoimune (metildopa, nitrofurantoins) j 

j * Fibrosa {metotrexate, excess o de vitamin a A) 

| m Vascular (cocaina, acido nicotinico) 

■ k Oncogenesa (estnogenos e androgenos) j 


tabela 6 Criterios diagnosticos simplificados 


para hepatite autoimune 

Criterio diagnostico 

Pontuagao 

: Ac antinuclear ou Ac antimuscub Iiso > 1/40 \ 

1 ponto 

Ac antinuclear ou Ac antlmusculo Iiso > 1/60 ! 

2 pontos 

Ac anti-LKMl > 1/40 ou Ac antiantigeno 

I sdOvel hepatico positlvo 

2 pontos 

IgG adma do limite superior da normalidade 

1 ponto 

j IgG > 10 vezes limite superior da 
j normalidade 

2 pontos j 

| Histologia compatfvel (hepatite crdnica 
com infiltracb linfocitico) 

1 ponto | 

( Histologia ttpica (hepatite de interface com 
! infillrado linfoplasmocitario em tratos portals) 

2 pontos 

| Aus^ncia de hepatite viral (hepatite BeC) 

i 2 pontos 


6 pontos: diagnostico provavel, 7 pontos: diagnostic□ definitive. 
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* Linfonodos supraclaviculares e periumbiticais 
sugerem neoplasia intra-abdominal. 

* Contratura de Dupuytrcn, anmento de paroti¬ 
ds. c atrofia testicular sao mais comuns cm pa- 
cientes com hepatopatia alcoolica. 

■ Estase jugular sugcre congestao hepatica. 

■ Derrame pleural a direita, sem ascite em cirro- 
se avan^ada. 

Em pacientes com insuficiencia hepatica aguda 
podem ocorrer equimoses e sangramentos relacio- 
nados com o deficit de producao dc fatores de coa- 
gula^ao pclo figado, o que pode ocorrer em todas 
as etiologias. 

INSUFICIENCIA HEPATICA FULMINANTE 
A insuficiencia hepatica fulminante c definida como 
o rapido desenvolvimento dc lesao e insuficiencia 
hepatica grave e aguda, com altera^ao da funfao 
sintetica e desenvolvimento de enccfalopatia em 
paciente sent alterayoes hepaticas previas. Existem 
diferentes defini(,:oes para sua instala^ao. Utilizare- 
mos os critcrios de 1970 revisados: 

1. Desenvolvimento de encefalopatia apos 8 se- 
manas ou menos do aparecimento de sintomas 
de hepatopatia em pacientes sem altera^oes he¬ 
paticas previas. 

2. Aparecimento de encefalopatia apos 2 semanas 
ou menos do aparecimento de icterida mesmo 
em pacientes com altera^oes hepaticas previas. 

A literatura rcserva o termo insuficienua hepd- 
tica subfulminante para pacientes que desenvolvem 
encefalopatia apos 6 meses ou menos do apareci- 
mento de sinais de insuficiencia hepatica. 

As duas formas apresentam evolu^ao e prog¬ 
nostic diferentes. Pacientes com insuficiencia 
hepatica fulminante apresentam frequentemente 
edema cerebral e alta mortalidade em curto pra- 
zo, mas maior recupera^ao sem necessidade de 
transplante hepatico. Por outro lado, pacientes 
com insuficiencia hepatica subfulminante apre¬ 
sentam mais comumente insuficiencia renal e 
hipertensao portal. 

A American Association of Liver Disease uti- 
liza para defini^ao de insuficiencia hepatica ful¬ 
minante o INR acima de 1,5 e qualquer grau de 
alterafao mental caracterizando encefalopatia 
hepatica c faz uso de um critcrio dc tempo de ate 
26 semanas para diagnostic. 


O critcrio Frances utiliza o fator V como defi- 
nidor adicional de gravidade, com pior prognosti- 
co para pacientes com porcentagem de fator V 
mcnor do que 50%. 

A sindrome ainda foi classificada por O’Grady 
et al. como hiperaguda (ocorrc em 7 dias), aguda 
(ocorre entre 7 e 28 dias) e subaguda (entre 4 c 24 
semanas). Essa classifica^ao inclui lanto pacientes 
com insuficiencia hepatica fulminante quanto pa- 
dentes com quadro subfulminante. 

A insuficiencia hepatica fulminante representa 
a via final comum de lesao hepatica grave de dife¬ 
rentes etiologias, incluindo causas infecciosas, to- 
xicas, imunoldgicas e vasculares. 

A maioria das manifesta^ocs e incspecifica e 
scmelhante aos quadros cncontrados nas hepatites 
agudas ja dcscritos. Anorexia, nauseas c vomitos, 
alem de dor em hipocondrio dircito c hepatome- 
galia, sao frequentes. No entanto, os pacientes com 
insuficiencia hepatica fulminante apresentam ictc- 
ricia precoce, logo na instala^ao do quadro, na 
maioria dos casos. 

Os pacientes apresentam eleva^oes dramdticas 
dos niveis de aminotransaminases que superam 
com frequencia 40 vezes o valor da normalidade. 
Os niveis de transaminases nao parecem apresentar 
correla^ao com prognostico, mas a diminui^ao ra- 
pida desses valores, com queda maior do que 6096 
em 24 horas, e um sinal de falencia hepatica. 

Edema cerebral e uma complica^ao comum, 
sendo descrito em cerca de 50 a 80% dos pacientes. 
Sinais de sua presen^a inclucm alterations pupilares, 
convulsoes, paralisia de pares cranianos e altcracocs 
respiratorias. O metodo mais efetivo para detectar 
altera^oes de pressao intracrania na e atraves da 
monitoriza^ao com medtda da pressao intracrania- 
na, que deve ser realizada apenas em pacientes en- 
tubados, e e indicado em pacientes com cncefalo- 
patia graus III e IV. 

Os pacientes podem apresentar importantes 
disturbios da coagulaijao, que sao descritos em 
50-70% dos casos. Assim, aumenta-se o risco de 
sangramento, em particular do trato gastrointes¬ 
tinal. E recomendada a sondagem gastrica com 
monitoriza^ao dc pH em pacientes entubados. 
Pacientes com pH gastrico excessivamente dimi- 
nuido parecem se beneficiar do uso de bloquea- 
dores H2 e de bloqueadores de bombas de prdtons. 
O uso de vitamina K para normalizar os fatores 
dc coagula^ao vitamina K-dependentes e prova- 
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velmente benefico, ja a reposifao de plasma para 
pacientes com coagulopatia e controversa, pois 
em estudos com pacientes sem sangramento ati- 
vo nao mostrou beneficio. Outra complicafao 
possivel e o consumo de fatores de coagulafao e 
aumento da fibrindlise, que ocorrem principal- 
mente em pacientes que evoluem com insufkien- 
cia de multiplos orgaos. 

Os pacientes podem ainda apresentar hipogli- 
cemia, e a monitorizaf ao da glicemia capilar e 
essencial nesses pacientes. Insuficiencia renal pode 
ocorrer em 40-80% dos pacientes, mas e mais fre- 
quente em pacientes com quadros subagudos, 
quando hipertensao portal e ascite tem maior 
prevalencia, 

O aparecimento de infecfoes tambem e outra 
importante complicafao. Infecfdes bacterianas 
ocorrem em ate 80% dos pacientes, e sao isolados 
principalmente estafilococos e estreptococos. In- 
fecfdes fungicas podem ocorrer em at£ 30% dos 
casos. O reconhecimento clinico de quadros infec- 
ciosos pode ser dificil, pois hipotensao, febre e leu- 
cocitose, que sao sinais clinicos de infecfao, tambem 
podem estar presentes em pacientes com insufi¬ 
ciencia hepatica. Dessa forma, o uso de culturas 
rotineiras pode ser benefico. Considerando a alta 
taxa de letalidade de infecfdes nesses pacientes, 
deve-se manter vigilancia atenta e urn baixo limiar 
para indicaf ao do uso de antibioticos no departa- 
mento de emergencia. 

Os pacientes com insuiiciencia hepatica fulmi- 
nante apresentam altera foes hemodinamicas sig- 
nificativas em ate 50% dos casos. Esses pacientes 
apresentam vasodilatafao periferica e esplancnica 
devido a liberafao de oxido nitrico, aumento do 
debito cardiaco, redufao da pressao arterial media 
e hipotensao, que pode ser refrataria ao uso de dro- 
gas vasoativas. 

Acidose lactica tambem pode ocorrer, e e re- 
sultado da defkkncia da captafao e do metabolis- 
mo do lactato ou do aumento da produfao do lac- 
tato secundario a hipoxia tecidual. 

Edema pulmonar ocorre em cerca de 30% dos 
casos, e outros orgaos tambem podem ser afetados. 
Outra complicafao frequente nesses pacientes e o 
aparecimento de pancreatite aguda, mais comum 
em pacientes com intoxicaf ao por paracetamol. 

As principals manifestafoes clinicas encontra- 
das em pacientes com insuficiencia hepatica aguda 
fulminante sao reprcsentadas na Tabela 7. 


tasela 7 Manifestafoes e compiicagoes da 
hepatite fulminante 
; id Dor em hipocondrio dtrerto 
h Anorexia, nauseas, vomitos 
a Ictericia 

ei Elevacao de transaminases 
a Edema cerebral 
a Coagulopatia 
a Hipoglicemia 
. a Jnfecgoes 

n Altera^oes hemodinamicas 
; a Acidose lactica 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames complementares em pacientes com he¬ 
patites graves t£m dois objetivos principals: 1. ava- 
liafao da condif ao dinica e complicafoes; e 2. diag¬ 
nostic etiologico da hepatite. 

Exames laboratoriais inespecificos podem suge- 
rir a etiologia da hepatite. O aumento de varias vezes 
dos valores das enzimas hepaticas pode sugerir etio¬ 
logia {viral, drogas, isqudmica), mas nao tem impli¬ 
cate prognostica nem indica intemafao hospitalar. 
No entanto, reduf ao maior do que 50% dos valores 
das enzimas hepaticas em 24 horas pode indicar a 
possibilidade de iminencia de falencia hepatica. Uma 
relafao AST/ALT aumentada e sugestiva do diagnos- 
tico de uso de Alcool, colestase ou hepatite medica¬ 
mentosa. Valores de AST/ALT maiores do que 2 in¬ 
dicam etiologia alcoolica de hepatite com 90% de 
acuracia, e se a relafao € maior do que 3, a acuracia 
e superior a 95%. Niveis de gama-glutamil transfe¬ 
rase superiores a duas vezes o limjte da normalidade 
tambem sugerem etiologia alcodlica ou colestase. 

Os exames de funfao hepatica sao os mais im- 
portantes para definir prognostico e internafao hos¬ 
pitalar, e incluem coagulograma (em particular o 
1NR) e albumina. Ainda sao importantes bilirrubinas, 
funfao renal, eletrolitos e glicemia. Em pacientes com 
evolufao rapida ou fulminante sao recomendadas 
dosagem de gasometria arterial, lactato e amonia. 

Entre os exames para avaliar a etiologia, os prin¬ 
cipals sao as sorologias virais para hepatites A, B e C. 
No caso da hepatite C, e preciso confirmar a ativida- 
de da doenf a com a pesquisa do RNA-VHC por PCR. 
No caso das hepatites B, o Ag-HbS representa infec- 
fao, que pode ser aguda ou crfinica, com o anti-HbC 
IgM ocorrendo apenas na fase aguda. O AgHbE e 
um marcador viral de replicafao e atividade da doen- 
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9 a. A pesquisa de DNA-HBV por PCR confirma a 
atividade da doent;a. Em pacientes com hepatite 
fulminante, a dosagem da ceruloplasinina £ tambem 
indicada para o diagnostico diferencial. 

A dosagem do INR, que e o marcador de coa- 
gulopatias em hepatites* e um exame importante, 
mas menos especifico que a dosagem direta do 
fator V da coagula^ao* Como esse fator produzido 
no figado nao e dependente da vitamina K* situates 
como deficiencia da vitamina K ou colestase nao 
influenciam sen resultado. 

Os pacientes com msuficiencia hepatica aguda 
fulminante frequentemente tern eyolu^ao compli- 
cada por infec^oes; assim, culturas devem ser rea- 
lizadas na suspeita de infec<;5es bacterianas. A Ta- 
bela 8 apresenta os principals exames em pacientes 
com hepatites fulminantes recomendados peia 
American Association of Liver Disease. 

DIAGN6STIC0 diferencial _ 

O diagnostico diferencial das hepatites virais agudas 
considera outras doen 9 as ictericas prevalentes. No 
Brasil, febre amarela, malaria e leptospirose sao 
diagnostics diferendais possiveis. Quadros septi- 
cos, principalmente por bacterias Gram-negativas, 
podem cursar com eleva^oes significativas de en~ 
zimas hepaticas. 

Algumas patologias cursam com eleva^ao sig- 
nificativa de transaminases sem lesao hepatica, 
Podemos destacar rabdomiolise, hemolise* doen^a 
tireoidiana e presen^a de macro-AST (um artefato 
biologico com particulas AST anormalmente gran- 
des que falseiam a mensura^ao da enzima). 

tabela 8 Principals exames em pacientes com 
hepatites fulminantes 

I « TP/IN R ou fator V 

| x AST, ALT, fosfatase alcalina, gama GT, bilirrubina e 
protefnas totals 

[ ■ Ureia, creatlnina, Na, K P magn6sio h calcio e Tbsforo 
| m Gasometria arterial 
| * Lactato 



; ■ Exames toxico log egos: incluindo dosagem de 
paracetamol 

| « Ceruloplasmin a 

; 9 Marcadores de hepatites virais e autoimunes 
j h Sorologia para HIV 
| 9 Teste de gravldez em mulheres 


TRATAMENTO _ 

O tratamento das hepatites agudas e basicamente 
de suporte, Deve-se evitar bebidas alcoblicas, mas 
a evidencia de beneflcio de dieta hipogordurosa e 
rica em carboidratos e inexistente. 

Tratamento especifico pode ser direcionado 
para diferentes etiologias e inclui: 

■ Hepatite autoimune: pacientes podem se bene- 
ficiar do uso de glicocorticoides e imunossu- 
pressores como a azatioprina. 

■ Hepatites virais: pacientes com hepatites agu¬ 
das tipos A e E nao t£m tratamento especifico. 
Nao existe evidencia cientifica suficiente para 
recomendar o tratamento antiviral para a he¬ 
patite B aguda. Em hepatite C pode-se consi- 
derar o tratamento antiviral apos 12 semanas 
da apresenta^ao. 

■ Intoxica^ao por paracetamol: uma das raras si¬ 
tuates de intoxica^ao com antidoto cficaz, ncs 
te caso a acetilcisteina, que e utilizada na dose 
EV de 150 mg/kg em dextrose 5% em 15 mi- 
nutos, seguida por dose de 50 mg/kg em 4 ho- 
ras, depois 100 mg a cada 6 horas mantida ate 
INR < 2,0. A dose oral e de 140 mg/kg em dex¬ 
trose 5%, seguida por dose de 70 mg/kg a cada 
4 horas em um total de 17 doses. 

■ Hepatite alcoolica: abstinencia ao alcool e nu- 
tri^ao adequada e precoce sao recomendadas 
para todos os pacientes. Hepatite alcoblica gra¬ 
ve definida pelo escore de Maddrey > 32 (equa- 
fao: 4,6 x altera^ao do tempo de protrombina, 
que e o tempo de protrombina encontrado - i3 
segundos, + bilirrubina total) e indicativa do 
uso de corticoide na forma de prednisona 40 mg 
ao dia por 4 semanas. Pode haver benetido com 
o uso de pentoxifilina ou n-acetilcisteina. 

■ Intoxica^ao pelo fungo Amanita phaloides : diu- 
rese for^ada e carvao ativado podem ser bene¬ 
fices, Penicilina G e silimarina tambem podem 
ser beneficas nesses pacientes. 

O tratamento deve ser tambem direcionado a 
prevento e a corre^ao de complicanoes. 

Em pacientes com sangramentos, a reposi^ao de 
plasma fresco congelado (PFC) em dose de 15 mL/ 
kg deve ser realizada. Alteragao de INR sem sangra¬ 
mentos nao e indica^ao para a reposi^ao de PFC. 

Pacientes com insufictencia hep4tica fulminan¬ 
te e encefalopatia grave tcm indica^o de monito- 
rizafao de pressao intracraniana e, se disponivel, 
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monitoriza^ao eletroencefaiografica continua. Me- 
didas cspccificas para hipertensao intracraniana, 
como manitol, e medidas para o tratamento da 
encefalopatia hepatica, como a lactulose, podem ser 
utilizadas. Em pacientes que evoluem com convul- 
soes, a fenitoina e a droga de escolha, e baixas doses 
de benzodiazeplnicos podem ser utilizadas. 

A incidencia de infec^oes nesses pacientes e 
extremamente alta, e em pacientes sem sinais de 
melhora com medidas de suporte, o uso de autibio- 
ticoterapia empfriea pode ser considerado. 

Uma complica^ao frequente em pacientes com 
insuficiencia hepatica fulminante e o sangramento 
gastrointestinal, Alguns autores recomendam a 
monitoriza^ao do pH gastrico por sonda e o uso de 
medicares profilaticas em pacientes com pH di- 
minuido. No entanto, as recomendagoes das dire- 
trizes da American Association of Study of Liver 
Diseases sugerem o uso de bloqueadores H2, su- 
cralfato ou inibidores de bomba de protons em 
todos os pacientes com encefalopatia em unidade 
de terapia intcnsiva ou entubados. 

A realiza^ao de expansao volemica deve ser 
adequada para prevenir hipotensao e disfun^ao 
renal, mas deve ser cuidadosa para evitar edema 
pulmonar, que e frequente nesses pacientes. E re- 
comendado manter uma pressao arterial media 
minimainente de 50-60 mmHg. O uso de vasopres- 
sores, como noradrenalina, pode ser necessario. O 
uso de vasopressina e terlipressina para essa indi- 
ca^ao nao parece apropriado, pois estudos demons- 
tram aumento de fluxo cerebral com potencial de 
aumento da pressao intracraniana. 

Em caso de evolu^ao com insuficiencia renal 
com necessidade de terapia de substitui^ao renal, e 
recomendado o uso de procedimentos contlnuos 
como a hemodialise venovenosa continua. 


O estado nutricional e outra considera^ao im- 
portante, e a monitorizaijao de glicemia e de ele- 
mentos como magnesio, fosforo e potassio deve ser 
realizada. A nutricao deve ser preferencialmente de 
forma enteral, e iniciada o mais precocementc pos- 
sivel. Restricoes severas de protema nao sao reco- 
mendadas e o uso de aproximadamente 60 g diarios 
de protelnas parece razoavel. O uso de aminoAcidos 
de cadeia ramificada nao parece ser superior a for- 
mula^oes convencionais de aminoacidos. A nutri^ao 
parenteral e opfao em pacientes com contraindi- 
ca^oes a nutr^ao enteral. 

Em pacientes com insuficiencia hepatica, siste- 
mas de suporte e substituicao hepatica podem ser 
uteis e incluem plasmaferese, hemodialise e hemo- 
perfusao com carvao ativado. 

Nos casos de insuficiencia hepatica grave em 
pacientes com hepatite fulminante, o transplante 
hcpatico e indicado. As indicafoes de transplante 
hepatica em pacientes com intoxica^ao por para¬ 
cetamol e com outras causas de hepatite fulminan- 
te estao especificadas na Tabela 9. 

INDICAQOES DE INTERNACAO, TERAPIA 
1NTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com hepatites agudas, com alteraij:ao de 
furiyao hepatica avaliada principalmente pelo INR 
ou pelo fator V ou encefalopatia hepatica tem in¬ 
dicacao de internacao. 

Pacientes com complicacdes como sangramen¬ 
to, encefalopatia grave, disfuncao renal e com indi- 
cacoes de transplante hepatico tem in dicacao de 
internacao em UTI. 

A maior parte dos pacientes ira necessitar de 
seguimento ambulatorial, exceto raras situacoes 
como intoxicacao por paracetamol, que apresentam 
recuperacao sem sequelas hepaticas. 


tabela 9 Criterios para indicagao de transplante hepfitico na hepatite fulminante (criterios do King's 
College) 


Pacientes com intoxicacao por paracetamol 


! pH < 7.30, ou a presenga de todos os criterios 
| abaixo: 

]m InR > 6,5 (TP > 100 segundos) I 

I n Creatinina > 3,4 mg/dL 
j q Encefalopatia graus III ou IV 

I 


Pacientes com outras etiologias de insuficiencia hepatica 
fulminante 

INR > 6,5 (TP > 100 segundos), ou 3 dos 5 criter os abaixo: 

* Idade < 10 anos ou > 40 anos 

* Hepatite nao A, nao B, indeterminada ou medicamentosa 
a Duragao da ictericia maior que 7 dias antes do inido da 

encefalopatia 

b INR > 3,5 (TP > 50 segundos) 
q Biiirrubina series total >17,5 mg/dL 
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Insuficiencia hepatica fulminante 


f 


Criterios para 
transplante hepatico 


\ 


Referir para 
transplante hepatico 


Encefalopatia grave 


\ 


Considers 
entubagao 
orotraqueal 
Propofol para 
sedag^o 
Cabeceira a 30° 
Manter euglicemia 
Monitorar PIC 
Medidas para 
encefalopatia 
Manitol, se 
necess&rio 


i 


Outras medidas 


Antibioticoterapia 
so suspeita de 
intecp&o 
Reposigao de 
fatores de 
coagulate $e 
sangramento 
(apenas se 
sangramento) 
Antidoto se for 
indicado 
(N-acetllcisteha 
para intoxicagao 
por paracetamol) 


figura i Insuficiencia hepatica fulminante, 

PIC: pressao intracraniana. 
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Hemorragia digestiva alta 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

m A maior causa de hemorragia digestiva alta (HDA) 
e doenga ulcerosa peptica. As varizes gastroe- 
sof^gicas sao tambem uma causa significativa 
de HDA. 

« A endoscopia digestiva alta e o exame de esco- 
Iha e deve ser realizada precocemente {primeiras 
24 horas). 


INTRODUCAQ E DEFINIQOES _ 

A hemorragia digestiva alta (HDA) 6 definida como 
sangramento intraluminal resultante de uma lesao 
proximal ao ligamento de Treitz, podendo envolver 
o esbfago, estomago ou duodeno. 

Tern incidencia de 48 a 160 casos a cada 100.000 
habitantes ao ano, e e responsavel por cerca de 1 
internagao a cada 10.000 adultos/ano. Ocorre duas 
vezes mais frequentemente em homens do que em 
mulheres. 

Clinicamente e caracterizada por vomitos com 
laivos de sangue ou “em borra de cafe” hemateme- 
se franca ou melena (fezes cscurecidas com um odor 
caracteristico intenso). Ate 11% dos pacientes podem 
apresentar hematoquezia. 

ETIQLOGIA E FISIOPATOLOG1A _ 

O sangramento de ulceras pdpticas represents 36- 
38% de todas as causas de hemorragia digestiva alta, 
uma diminuigao em relagao aos mimeros proximos 
a 50% de series de decadas anteriores. Uma revisao 
sistematica relatou uma incidencia de sangramen¬ 
to de ulcera peptica que variou de 4-57 episddios 
por 100 mil habitantes por ano. Outras analises 
mostram esses numeros superiores a 100 casos por 


» Pacientes com doenga ulcerosa e com alto risco 
de ressangramento t@m indicageio de terapia en- 
doscopica e uso de bloqueador de bomba de pro¬ 
tons em altas doses. 

* A terlipressina e analogos da somatostatina po¬ 
dem ser indicados na suspeita de sangramento 
por varizes gastroesofggicas. 


100 mil habitantes, sendo duas vezes mais preva- 
lentes em homens. O aumento do uso de aspirina 
por doengas cardiovasculares pode elevar a inci- 
d&ncia de HDA por ulceras pepticas. Em um estu- 
do transversal de pacientes com aspirina e hemor¬ 
ragia digestiva alta, verificou-se baixa adesao ao uso 
de drogas gastroprotetoras. 

Os principals fatores associados com sangra- 
mento de lilcera peptica sao a infecgao pela bacte¬ 
ria Helicobacter pylori e o uso de anti-inflamatorios 
nao esteroidais. Outros fatores que contribuem sao 
situagoes de estresse, como sepse e choque. 

As ulceras de estresse sao observadas em pa¬ 
cientes graves, mas mesmo em pacientes em terapia 
intensiva nao sao uma eomplicagao frequente, com 
prcvalencia de cerca de 1,5% dos pacientes. Sao 
caracterizadas por erosoes da mucosa que ocorrem 
normalmente no fundo e no corpo do estfimago, e 
eventualmente no antro. 

A sindrome de Mallory-Weiss e caracterizada 
por uma laceragao na mucosa do esofago distal a 
juncao gastroesofagica que ocorre apos repetidos 
esforgos para vomitai, embora esse antecedente 
frequentemente esteja au sente na historia clinica. 
O sangramento ocorre quando a laceragao envolve 
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o plexo vcnoso ou arterial csofagico subjaccnte. 
Ocorre principalmente em etilistas e gestantes, e o 
sangramento geralmentc cessa de forma espontanea. 

A angiodisplasia do trato gastrointestinal alto 
e tambcm conhecida por malformagao arteriove- 
nosa, teleangiectasias e ectasias vasculares. Kara- 
mente se apresenta como etiologia de sangramento 
gastrointestinal agudo. Cnrsa usualmcnte com 
sangramento de pequena monta e com frequcncia 
e diagnosticada a partir de sangue oculto positivo 
nas fezes ou investigate de anemia ferropriva; ra- 
ramente e causa de HDA aguda com procura ao 
departamento de emergencia (DE). 

As neoplasias do trato gastrointestinal represen- 
tam mcnos de 3% das causas dc sangramento agudo 
alto; podem ser de natureza benigna ou maligna, de 
si'tio primario ou metastatico. O sangramento habi- 
tualmcnte nao e grave, mas as taxas de complicates 
sao maiores do que das ulccras pepticas, 

A lesao de Dieulafoy e urn vaso submucoso 
aberrante dilatado que pode crodir o epitelio de 
revestimento sobrejacente nao associado com uma 
ulcer a primaria. O sangramento e recorrente, pode 
ser mack;o e associado com varias endoscopias di¬ 
gest ivas altas sem diagndstico. 

Fistula aortoenterica deve ser considerada em 
pacientes com sangramento profuso c cirurgia de 
aneurisina de aorta previa, alem de ulcera penetran- 
tc, invasao tumoral, trauma, radioterapia e perfura^ao 
por corpo estranho. O sangramento gastrointestinal 
alto tambcm pode ter origem no sistema biliar (he- 
mobilia) ou nos ductos pancreaticos. 

A csofagitc erosiva representa 15% dos cpisodios 
de HDA, com uma incidencia rapidamente crcs- 
cente. Atualmente, representa a segunda maior 
causa de HDA nos Estados Unidos, juntamente com 
as varizes esofagicas. 

Varizes esofagicas estiio presentes em 50% dos 
pacientes com cirrose hepatica no momento do diag- 
nostico de cirrose, Cerca de urn tergo dos pacientes 
com cirrose hepatica terao hemorragia varicosa. Os 
pacientes com cirrose mais avangada com classifica- 
gao de Child-Pugh B ou C apresentam taxa mais 
elevada de sangramento. Em pacientes sem varizes 
no diagnostico, a incidencia anual do aparecimento 
de varizes e de 7%, com incidencia anual de sangra¬ 
mento de 12%. O risco de sangramento das varizes 
esofagicas e rcladonado ao seu tamanho, grau de 
disfungao hepatica e a presenga dc marcas vcrmelhas 
ou “ red spots” As varizes esofagicas associadas a hi- 


pertensao portal e cirrose representam cerca de 10- 
15% de todos os casos de HDA. A taxa de hemorra¬ 
gia por varizes recorrentes em um ano e de 
aproximadamente 60% c a mortalidade de cada 
episodio de hemorragia varicosa e de aproximada¬ 
mente 15 a 20%, variando de 0% entre os pacientes 
Child A a ccrca dc 30% entre os pacientes com Child 
C. A Tbbela 1 resume as principals ctiologias de HDA. 

Varizes gastroesofagicas sao uma consequSncia 
direta da hipertensao portal, que ocorrc tanto pelo 
aumento da resistencia ao fluxo portal quanto pelo 
aumento do influxo de sangue no sistema venoso 
portal. O aumento da resistencia acontece pela dis- 
torqao da arquitetura hepatica, por fibrose e rege- 
neragao nodular, e pelo aumento do tonus vascular 
devido a disfungao endotelial e a diminuigao da 
biodisponibiiidade do oxido nftrico. A formagao de 
varizes esofagicas leva a descompressao do sistema 
porta, transportando o sangue para a circulagao 
sistemica. O gradiente venoso portal normal e de 1 
a 5 mmHg e quando ultrapassa 10 mmHg pode 
ocorrer a formagao de varizes. Esse processo c mo- 
dulado por fatorcs angiogenicos concomitantemen- 
te com a formagao dc colaterais portossistemicas e 
portal-venosa, aumento de influxo de sangue como 
resultado da vasodilalagao esplancnica c aumento 
do debito cardiaco. O crescimento das varizes e 
influenciado pelo aumento de pressao e do fluxo da 
circulagao portal. 

ACHADOS CliNICOS _ 

A apresentagao iniciai da HDA pode ser uma hema- 
temese, melena (apresentagao mais comum) ou he- 
matoquezia {acontece cm 11% dos casos). O lavado 

tabela i Principais etiologias de hemorragia 

digestiva alta 

| * LJIcera peptica 
j » Varizes esofagogSslricas 

; * Mallory-Weiss (laceragSo mucosa de es&fago pelo 
esforgo ao vomitar) 

j * Ulceras de estresse 

I » Gastropatia portal hipertensiva 

i • . • i 

\ w Esofagite 

l n Lesao de Dieulafoy 

; « Angiodlsplasias e teleangiectasias 

j * Ectasia vascular g^strica 

j u Fistula aortoenterica 

j a Door no de Crohn 
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com sonda nasogastrica podc oriental a fontc dc 
sangramento, mas L6% dos pacicntes com HDA 
apresentam lavado negativo, e guidelines recentcs 
orientam que nao deve ser realizado rotineiramente. 

A anamnesc c o exame fisico sao importantes 
para tentar definir a etiologia e a gravidade da 
HDA. A queda da pressao arterial sistolica em mais 
de 10 mmHg ou o aumento do pulso em mais de 
10 bpm, quando o paciente passa da posigao dc 
dccubito para ortostase, indica perda de pelo me- 
nos 1.000 mL de sangue. A Tabela 2 resume os 
achados do choquc hipovolihnico na hemorragia 
digestiva. Dados como infeegao por virus C e cti- 
lismo significativo podem sugerir o diagnostico 
de varizes esofdgicas. Ja a presenga de sindrome 
dispeptica e o uso de anti-inflamatorios nao este- 
roidais podem sugerir o diagnostico dc doenga 
ulcerosa peptica. As esofagites tambdm podem 
cursar com sintomas dispcpticos. 

O toque rctal e indicado cm todos os pacientes 
e pode demonstrar sangue em dedo de luva; ja a 
presenga dc linfonodos supraclaviculares e suges- 
tiva dc doenga neoplasica maligna. Achados como 
spiders c teleangiectasias, hepatomegalia, espleno- 
megalia ou presenga de cncefalopatia hepatica su- 
gerem sangramento varicoso por cirrose ou hiper- 
tensao portal. Presenga de manchas pigmentadas 
na mucosa bucal sugere sindrome de Pcutz-Jeghers 
e sangramento de polipos intestinais benignos. Tc- 
leangiectasias em labios c lingua sugcrcm o diag- 
nostico de sindrome de Osler-Weber-Rendu. 

EXAMES CQMPLEMENTARES 
A endoscopia digestiva alta e o exame de cscolha 
para o diagnostico etiologico e deve ser realizada o 
mais precocemcntc possivcl (idealmente em mcnos 
de 24 horas), assim que o paciente estiver estabili- 
zado. Sea visual izagao estiver prcjudicada ou o 
sangramento ja tiver sido interrompido no momcn- 


to da EDA, e recomcndavel repeti-la em 24 horas. 
A endoscopia precoce per mite a alta de pacientes 
com baixo risco de ressangramento e reduz inter- 
nagao hospitalar desnecessaria, aleui de definir a 
etiologia do sangramento e possivelmente modifi- 
car seu manejo. Em pacientes em que se presume 
visibilidade prejudicada, como pacientes com gas- 
troparesia, pode-se utilizar eritromicina 3 mg/kg 
20 a 120 minutos antes do procedi mento, pois a 
medicagao aumenta a motilidade gastrointestinal 
e pode melhorar a visibilidade na EDA. A adminis- 
tragao precoce dc tcrapia farmacologica com ana- 
logos da somatostatina tambem pode levar a parada 
temporaria de sangramento, caso haja sangramento 
por varizes esofdgicas, e pode facilitar a cxccugao 
do exame endoscopico, 

Caso a fontc de sangramento nao seja detecta- 
da, uma possibilidade e a realizagao de cintilografia 
com mapeamento de hemacias marcadas por tec- 
necio, que consegue detectar taxas de sangramento 
de ate 0,1 mL/minuto, mas o exame so e positivo 
em 45% dos casos em que a EDA e negativa e sua 
acuracia localizatoria e mcnor do que 80%. Uma 
outra possibilidade 6 a artcriografia, que consegue 
detectar sangramentos tao pequenos como 0,5 mL/ 
minuto e pode realizar o diagnostico em casos de 
EDA negativa ou em sangramentos importantes 
com visualizagao dificil pela EDA. O exame pode 
ainda dclinear a anatomia da lesao sangrante e su¬ 
gerir a sua etiologia. Outras opgoes inclucm ente- 
roscopia e capsula endoscopica, mas sao pouco 
valid adas para uso no DE. 

Outros exames complementarcs incluem he- 
mograma com hematocrito e hemoglobina seriados, 
coagulograma, fungao renal e hepatica c eletrolitos, 
que sao recomendados em todos os pacientes. A 
presenga de coagulopatia na apresentagao e um 
importantc fator prognostico adverso. A coagulo¬ 
patia definida por INR >1,5 csta presente cm 16,4% 


tabela 2 Classificagao e reposigao volemica em choque hipovolemico 

Grau I Grau It Grau III Grau IV 

Perda de sangue j < 750 mL 750-1.500 mL 1.500-2.000 mL | > 2.000 mL 

. %Voiemia j<15% ; 15-30% 30-40% :>40% 

Frequence cardiaca <100 bpm ; 100-120 bpm ■ 120-140 bpm j >140 bpm 

j Diurese > 30 mL/h 20-30 mL/h | 5-15 ML/H j < 5 mL/h 

. SNC ! Ansiedade leve Ansiedade moderada i Confuaiio I Confusao ou letargia 

Ressuscitagao volemica j Cristaloides : Cristaioides , Cristaloides e sangue j Cristaloides e sanguo I 

SNC: sistema nervoso central. 










818 SLC AO VIFI EMERGENCES HEpATICAS E G A STROINTE ST( N Al S 


dos pacicntcs e e associada com uma taxa de mor- 
talidade de 15%, A coagulopatia e tambem um 
marcador para a present^ de comorbidades, como 
a hepatopatia cronica, que podem influenciar o 
prognostico. Sangramento nesses pacientes d mui- 
tas vezes mais grave, e a coagulopatia deve ser cor- 
rigida em pacientes com sangramento ativo. O 1NR 
alvo nao foi definido. Um estudo mostrou que um 
leve aumento no INR na endoscopia nao aumentou 
o risco de sangramento recorrcnte em comparagao 
com um INR inferior a 1,3* portanto a endoscopia 
nao deve ser atrasada. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO _ 

Os pacientes devem ser estratificados na apresenta- 
gao ao DE cm rcla^ao ao risco de ressangramento. 
Fatores clinicos que predizem uma hemorragia gra¬ 
ve c uma necessidadcpara avaliagao urgente incluem 
taquicardia, hipotensao, aspirado nasogastrico com 
sangue vermelho e uma concentraqio de hemoglo¬ 
bins inferior a 8 g/dL. Varies escores para avaliagao 
de risco foram publicados e podem combinar acha- 
dos clinicos e endoscopicos. Um deles, o escore 
Glasgow Blatchford, calculado com base em para- 
metros clinicos isoladamente, tem grande impor- 
tancia por predizer a necessidade de endoscopia. 
Em um estudo comparative multicentrico realizado 
no Rcino Unido, o cscore Glasgow Blatchford foi 
superior ao escore de Rockall, que utiliza criterios 
endoscopicos associados a criterios clinicos, na pre- 
di<;ao da necessidade de qualqucr intervengao ci- 
rurgica ou endoscopica. O escore dc Glasgow Blat¬ 
chford e composto dos itens na Tabcla 3. 

A presen^a de um unico item ja e indicativa de 
realizable de endoscopia digestiva alta na apresen- 
tagao ao DE. Caso o escore seja 0, pode-se realizar 
o procedimento ambulatorialmente, e os pacientes 
nao necessitam de ijiterna^ao hospitalar. 

O escore de Rockall e um dos mais importantes 
instrnmentos para predizer risco em pacientes com 

tabela 3 Escore de Glasgow Blatchford 
« Hb s 13 g/dL em homens; e > 12 g/dL cm mulhenes 
*c PAS >110 mmHg 
a FC <100 bpm 

■ Ureia < 30 mg/dL 

j ■ Sem melena ou sfneope na apresentagao 

■ Sem historia de doenga hepatica ou cardiaca 

FC: frequencia cardiaca; Hb: hcmoglobina; PAS: pressao 
arterial sistolica. 


HDA. O cscore deve ser realizado pre e pos-endos- 
copia. As Tabelas 4,5 e 6 abordam o escore Rockall. 

Caso a soma do escore pre e pos-EDA de 
Rockall for superior a 8, a mortalidade uitrapassa 
40%. Escores de 0 a 2 tem mortalidade < 0,2?o. Pa¬ 
cientes com risco zero tc*m taxas de ressangramen¬ 
to de 5% ou menos. 

Outras varidveis de risco de mortalidade e res¬ 
sangramento incluem: estado geral ruim, comorbi¬ 
dades, Hb inicial < 10 g/dL, hematemese, melena ou 
sangue vivo no toque retal, sangue no aspirado gas- 
trico, sepse, choque, injuria renal aguda, INR > 1,5 
ou outras coagulopatias, plaquetopenia < 100.000 
cels./mm 3 e aumento de transaminases associado. 


tabela 4 Escore Rockall 


Variavel pre-endoscopia 

Pontuacao 

< 60 anos 

0 

: 60-79 anos 

1 1 

\ y. 80 anos 

2 

; Sem alteragoes hemodinamieas 

0 

FC > 100 bpm e PAS 2 100 minHg 

1 

H PAS< 100 mmHg 

: 2 

j Sem comorbidades 

0 

1C ou comorbidade grave 

2 

CA metastatico, IRA ou insuflci&ncia 
■ hepatica 

3 

i 

CA: cancer; FC: fnequencia cardiaca; JC: insufidsneia cardbca; 
IFIAr insuficiencia renal ayuda: FAS: [jressao arterial sistblica. 

TABELA 5 


Variavel pos-endoscopia 

Pontuagao 

Mallory-Weiss ou sem lesbes e sangramento 0 

Outros diagnosticos 


. Neoplasia maligna 

! 2 

: Prasenga de sangue, coagulo ou vaso 
sangrante ou visivel 

i 2 

TABELA 6 



Escore 

Taxa de ressangramento 

' 0 

1 

Q r 2% 

; i 

2,4 % 

; 2 

j 5,6% 

j 3 

! 11% 

1 4 

! 24,6% 

j 5 

39,6% 

6 

| 48,9% 

7 

50% 
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DIAGNOSTICS D1FERENCIAL _ 

O principal diagnostico diferencial sao as he- 
morragias digcstivas baixas, principaimente se as- 
sociadas com transito intestinal lento, que pode 
confundir a origem do sangue. 

TRATAMENTO _ 

Abordagem inicial e abordagem especffica 
na doenga ulcerosa peptica 
Pacientes com sangramento agudo devem ser ava- 
liados imediatamente, e a ressuscitagao, incluindo 
estabilizagao da prcssao sanguinea e restauragao do 
volume intravascular, devem preceder a avaliagao 
diagndstica, A prescnga de sintomas de ansiedade, 
torpor, sincopc e dispneia, alem de sinais de choque 
(cxtremidades frias e umidas, pressao arterial sis- 
tdlica <100 rnmHg e frequ£ncia cardiaca > 100 
bpm) e alteragoes hemodinamicas ortostaticas 
(queda de 10 mmHg ou mais na prcssao sistolica e 
elevagao de > 15 bpm na frequ£ncia cardiaca quan- 
do o pacientc e mobilizado da posigao supina para 
a sentada), sugere perda de aproximadamentc 20% 
do volume circulatdrio com indicagao de ressusci¬ 
tagao vole mica. A ressuscitagao hemodinamica e 
prioritaria e deve ser realizada at raves de dois aces- 
sos venosos perifericos calibrosos e dc rapida infu- 
sao dc cristaloide (soro fisiologico ou ringer lacta- 
to). Na maioria dos pacientes, 1 a 2 litros de solugao 
salina corrigem o volume perdido; o objetivo e 
manter lima pressao arterial sistolica por volta de 
100 mmHg. Reposigoes volemicas muito agressivas 
{> 3 L nas primeiras 6 boras de admissao do pa- 
ciente ao departamento de emergencia) podem 
aumentar o sangramento e devem ser evitadas. A 
preference e por solugoes cristaloidcs em compa- 
ragao aos coloides por menor custo. O objetivo e 
atingir uma PAS dc 100 mmHg e FC < 100 bpm. 

Nos pacientes que nao respondent a essa me- 
dida, deve-se transfundir conccntrado de hemacias, 
com o objetivo de manter niveis de hemoglobina 
por volta de 7 g/dL. Tambein nesse caso o uso de 
alvos maiores de hemoglobina e associado com 
risco de piora do sangramento e deve ser evitado. 
Em pacientes coronariopatas, com sindrome coro- 
nariana aguda, pode-se ter um alvo maior dc he¬ 
moglobina (cerca dc 10 g/dL). Pacientes coin sangra- 
mento ativo e coagulopatia (tempo de protrombina 
prolongado com INR > 1,5) ou plaquetas infcriorcs 
a 50.000/mm 3 devem receber piasma fresco conge- 
lado e plaquetas, respectivamente. A utilizagao do 


fator VII recombinante, por sua vez, nao mostrou 
beneficios significativos. 

A passagem dc sonda nasogastrica (numero 16 
ou 18) no paciente com HDA e controversa e nao 
deve ser realizada rotineiramentc. 

Em pacientes com sangramento por doenga 
ulcerosa peptica, a base do tratamento medicamcn- 
toso <5 a admlnistragao intravenosa de inibidores da 
bomba dc protons. Uma metanalisc da Cochrane 
demonstrou redugao de ressangramento {10% vs. 
18%) e redugao da necessidade de intervengao ci- 
rurgica (8,4 vs. 13%) quando comparada com pla¬ 
cebo ou ranitidina, mas nao demonstrou redugao 
de mortalidade. O uso de inibidores da bomba de 
protons (IBP) nao substitui a endoscopia de urgen- 
cia em pacientes com sangramento ativo. O uso de 
bloqueadores H2, por sua vez, tern pouco beneficio 
c nao e recomendado na fase aguda de HDA por 
doenga peptica. 

A dose ideal de IBP e controversa. Sugcrimos 
csomcprazol 80 mg IV holm, seguido por 40 mg IV 
12/12 h. A utilizagao dc uma iiifusao intravenosa 
contlnua (omeprazol 8 mg/h) pode ser indicada 
para pacientes que tenham sido submetidos a he¬ 
mostasia cndoscopica com ulceras de alto risco para 
ressangramento. Pacientes de baixo risco para res¬ 
sangramento ou sem vaso visivel na EDA podem 
trocar IBP de venoso para oral imediatamente apos 
o procedi men to. 

A endoscopia e o esteio do diagnostico e do 
tratamento, Estigmas endoscopicos de heinorragia 
tambem forneccm informagoes importantes sobre 
o prognostico. Em uma metanalise, o tratamento 
endoscopico precoce diminuiu ressangramento, 
cirurgia e mortalidade. Em pacientes com instabi- 
lidade hemodinamica e hematemese ativa deve ser 
realizada a endoscopia de urgencia com hemostasia 
durante ou logo apos a reanimagao inicial. A en¬ 
doscopia precoce (geralmente definida pela endos¬ 
copia dentro de 24 horas) permite a alta de pacien¬ 
tes com baixo risco de ressangramento e leva a 
redugao da internagao hospitalar e do uso de re- 
cursos. A endoscopia permite ainda classificar a 
hemonagia secundaria a doenga ulcerosa peptica. 
A classificagao de Forrester modificada e frequen- 
temente utilizada para categorizar os estigmas en- 
doscdpicos e e resumida na Tabela 7. 

Os riscos de hemorragias recorrentes sem tra- 
tainento endoscopico sao de 81% (1), 39% (II) e 22% 
(III), respectivamente. O tratamento endoscopico 
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tabela 7 Classificagao de Forrester 
I: Sangramento ativo 
la: Sangue esguichando 
lb: Sangue babando 
II: Estigmas de sangramento 
lla: Vaso visivel 

lib: Um coagulo aderido na base da ulcera 

lie: lima mancha pigmentada plana 

i • , • -■. . 

Ill: Ulcera com base limpa sem sinals de sangramento. 

c indicado em ulceras com sangramento ativo ou 
com um vaso visivel nao hemorrdgico ou um coa¬ 
gulo aderido. Neste ultimo caso, deve-se irrigar o 
coagulo para verificar se ha vaso visivel abaixo. Sc 
nao for o caso, nao ha alto risco de ressangramento 
e altas doses de bloqueadores de bomba de protons 
e outros tratamentos endoscopicos nao sao neces- 
sarios. 

O tratamento endoscopico pode ser dividido 
em metodos por injegao, termicos ou mecanicos. 
Injegao dc adrcnalina diluida isoladamcnte e con- 
siderada como tratamento insufkiente. Uma segun- 
da modalidade de tratamento deve ser realizada 
para induzir a trombose da arteria, seja clipes he- 
mostaticos, seja um dispositivo tcrmico (ambos 
com resultados similares). Uma segunda cndosco- 
pia de rotina apos hemostasia endoscopica inicial 
nao e necessaria. Porem, e necessaria a confirmagao 
ambulatorial dc cura em todos os pacientes com 
ulcera peptica conipiicada, como apos hemorragia, 
perfuragao ou estenose. 

O uso de drogas antifibrinoliticas e outro tema 
controverso. O acido tranex&mico, uma droga an- 
tifibrinolitica, podc reduzir a taxa de mortalidade; 
no entanto, as taxas de complicagoes tromboembo- 
licas sao maiores. Assim, seu uso ainda nao e rcco- 
mendado dc rotina. 

Em 8-15% dos pacientes a endoscopia nao con- 
segue controlar com sucesso o sangramento. Pa¬ 
cientes com sangramento macigo que nao respon¬ 
dent ao controle primario tem muitas vezes 
indicagao de cirurgia, mas a mortalidade apos 
tratamento cirurgico dc resgate chega a 29%. Em- 
bolizagao angiogrdfica e uma alternativa. A taxa de 
sucesso clinico, a taxa de redugao de recorrencia de 
sangramento c taxa de mortalidade sao, respccti- 
vamente, de 75%, 25% e 25%. Em uma analise con- 
junta, entretanto, a embolizagao angiograhea foi 
associada com uma taxa substancialmente mais 


elevada de sangramento recorrente comparado a 
cirurgia, c seu uso ainda e controverso. Em 75% dos 
pacientes o retratamento endoscopico levou a he¬ 
mostasia duradoura; assim, uma segunda tentativa 
endoscopica de hemostasia parece ser util. 

O tratamento de pacientes que usam drogas an- 
titromboticas e um problema de dificil solugao. Esses 
pacientes tem uma tcndcncia maior de tromboem- 
bolismo por causa de suas doengas subjacentes. No 
entanto, a interrupgao temporaria da terapia anti- 
trombotica e muitas vezes necessaria para controlar 
o sangramento ou prevenir o sangramento recorren- 
tc precoce. A decisao de suspender ou rctornar o uso 
de anticoagulantcs deve ser multidisciplinar c indi- 
vidualizada, ponderando o risco de trombocmbolis- 
roo contra o risco dc sangramento recorrente. 

Em um estudo randomizado de uso continuo 
versus descontinuagao dc tratamento com aspirina 
em pacientes com sangramento por ulcera peptica e 
alto risco cardiovascular, verificou-se que os pacien¬ 
tes que receberam aspirina continua tinham um ris¬ 
co duas vezes maior de sangramento recorrente pre¬ 
coce (1098 vs. 3,5-4%), mas um risco dez vezes menor 
de mortalidade por qualquer causa. Em pacientes 
com baixe risco de sangramento recorrente, a aspi¬ 
rina podc scr retomada na manha seguinte ao san¬ 
gramento. O efeito antiplaquctario de aspirina tem a 
duragao de ccrca de cinco dias e o risco de heinorra- 
gia precoce em ulcera recorrente e elevado nos pri- 
meiros tres dias; assim, parccc scr razoavel retornar 
a aspirina no dia 4 tanto para minimizar sangramen- 
tos quanto para minimizar riscos tromboticos. 

Os pacientes em tratamento antiplaquctario du- 
plo sao muitas vezes de alto risco para trombose, 
espedalmente depois da colocagao rccente dc stents 
coronarios. Em pacientes com baixo risco de sangra- 
mento recorrente, o tratamento antiplaquetario du- 
plo deve ser continuado. Em pacientes de alto risco, 
drogas antiplaquetarias devem ser evitadas. A inter¬ 
rupgao do tratamento antiplaquetario no primeiro 
mes de implantagao de stents e associada com taxa 
de trombose no stent de 4,2% comparada a 0,9%. 
Apos controle endoscopico dc hemorragia, o ideal c 
manter o IBP em dose alta em bomba de infusao e 
interrupgao temporaria de clopidogrel. A atividadc 
antipkquetaria do clopidogrel tem duragao de cerca 
de cinco dias. Rapida retomada do clopidogrel deve 
ser considcrada em pacientes que tiveram a coloca¬ 
gao de stent dentro de quatro semanas, stents em 
bifurcagao e dissccgao da arteria coronariana. 
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Recomciida-sc a rapida corrcgao dc coagulopatias. 
A aplica^ao intravcnosa de vitamina K (5-10 mg) ird 
inverter a coaguiopatia por deficiencia dessa vitamina, 
mas scu cfeito complcto pode lcvar ate 24 honis. Com- 
plcxo protrombinico reverte rapidamente coagulopa¬ 
tias associadas a deficiencia deste, e esse tratamento 
c preferido ao uso de plasma fresco congelado, espe- 
cialmente cm pacientes com insuficiencia cardiaca e 
renal que toleram mal a sobrecarga de fluido, embora 
sua indica^ao absoluta seja apenas em sangramentos 
intracranianos. Fator Vila recombinante deve scr re- 
servado apenas para pacientes com hemorragia com 
risco dc morte. Em uma coorte rctrospectiva de pa¬ 
cientes cm tratamento com varfarina complicada por 
hemorragia digestiva, a retomada da varfarina 90 dias 
apos o sangramcnto-indicc foi associada com uni 
menor risco de trombose sem aumentar o risco de 
sangramento recorrente. Os beneficios da retomada 
da varfarina geralmcnte superam os riscos. Em pa¬ 
cientes com elevado risco de trombose, tratamento 
com heparina de baixo peso molecular ou heparina 
niio fracionada deve ser considerado. 

Os anticoagulantes mais recentes, como os ini- 
bidores do fator Xa e da trombina (dabigatran, 
apixaban e rivaroxaban), sao desafios para os me¬ 
dicos, porque nao existem antidotos para eles. No 
entanto, em dois estudos em bumanos, a infusao de 
complexo protrombinico revertcu a coaguiopatia 
induzida por rivaroxaban e dabigatran, tanto in 
vitro como in vivo. Para dabigatran, hemodialise 
tambem pode remover a droga de modo eficaz, 
especialmente cm pacientes com fun^ao renal ruim. 

Abordagem no sangramento 
por varizes esofagicas 

Assim como ja discutido anteriormente, a prio- 
ridadc e a cstabilizacilo hemodinamica. 

A cndoscopia digestiva alta e necessaria e deve 
ser realizada assim que o pacientc apresentar con- 
di$oes para sua realiza^ao. 

A administrate prccocc de terapia farmaco- 
logica com analogos da somatostatina pode levar a 
parada temporaria de sangramento, facilitar a exe- 
cu^ao do exame endoscbpico e reduzir a necessi- 
dade transfusional em pacientes com sangramento 
de varizes esofagicas. As opijoes incluem: tcrlipres- 
sina, somatostatina e octreotide. 

A terlipressina e a medica^ao de escolha, pois 
parece estar associada a redu^ao de mortalidade; e 
um analogo sintetico da vasopressina, com menores 


efeitos colaterais, uma meia-vida maior c pode ser 
administrada na dose de 2 a 4 mg IV bolus, seguida 
de 1 a 2 mg a cada 4 horas por 5 dias. A somatosta¬ 
tina e bem tolerada e possui poucos efeitos colaterais, 
pode ser mantida por ate cinco dias e e administra¬ 
da na dose iniciai de 250 gg seguida por uma infiisao 
continue de 250 a 500 pg/h, O octreotideo, analogo 
da somatostatina, foi comparado com placebo, gli- 
pressina, vasopressina e esderoterapia. Esses estudos 
mostraram que clc foi mais efetivo do que a vaso¬ 
pressina, mas equivalente aos outros tratamentos. £ 
usado cm dose de 50 pg cm bolus, seguido por 50 
pg/h IV em bomba de infusao continua. 

£ importante salientar que, independentemente 
da eficacia do tratamento medicamentoso, todos os 
pacientes com suspeita de sangramento varicoso 
devem ser submetidos a endoscopia de emergencia 
e a tecnicas endoscopicas para interrup^ao do san- 
graincnto, incluindo a ligadura clastica, quando se 
colocam bandas elasticas na coluna da variz, injetan- 
do agentes escierosantes (esderoterapia de varizes) 
ou adcsivos teciduais em obtura<;ao das varizes gas- 
troesofagicas. Essas tecnicas podem obliterar as va¬ 
rizes, c a prcfcrencia e pela ligadura elastica, que 
apresenta maior evidenda de beneflcio. No entanto, 
varizes gastroesofagicas podem recidivar, portanto 
vigilancia endoscopica c retratamento sao ncccssarios. 

No caso das varizes gastricas, que estao presen- 
tes em 20% dos pacientes com cirrose isoladamen- 
te ou em combina<;ao com varizes dc esofago, o 
tratamento apresenta algumas diferen^as. O san¬ 
gramento de varizes de fundo gastrico e o mais 
grave entre as varizes gastricas e esta associatlo com 
uma maior taxa de morte do que o sangramento de 
varizes esofagicas. A oblitera^ao endoscopica de 
varizes gastricas com o uso de adcsivos de tecido, 
como N-butil-2-cianoacriIato, e mais eficaz do que 
a ligadura endoscopica no controlc c na prevent ao 
de hemorragia iniciai c de rcssangramento; ao con- 
trario das varizes esofagicas, nao e recomendada a 
repeti^ao da terapia endoscopica. 

O tamponamento com balao e outra modali- 
dade terapeutica para os sangramentos que nao 
foram resolvidos. Esse balao aplica uma pressao 
dircta sobre a variz sangrante (balao dc Sengstakcn- 
-Blakemore, tubo dc Minnesota). Em casos de san¬ 
gramento maciijo em que a terapia endoscopica nao 
esta disponivel, esse tratamento pode salvar a vida 
do doente. Quando realizado por pessoa experien- 
te, e altamente efetivo em parar o sangramento, mas 
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infelizmentc a recorrencia do sangramento c extrc- 
mamentc comum (ate 50%) apos a descompressao 
do balao* E associado com complicates serias, como 
uiceragao e perfuragao esofagica* Deve ser usado 
como um procedimento de resgate e ponte ate a 
realizable de terapias mais definitivas. 

A terapia endoscopica pode ser repetida no 
primeiro cpisodio de ressangramento no caso de 
varizes esofagicas, mas nao oferece beneficio em 
varizes gastricas. Apos esta se deve considerar tam- 
ponamento por baiao como terapia de resgate e 
ponte para um a abordagem definitiva, como a pas- 
sagem de dcrivagao portossistemica traiisjugular 
(TIPS) ou cirurgia. O TIPS e eficaz para ambas as 
situates, varizes esofagicas e gastricas, e segundo 
os achados de um estudo randomizado sua taxa dc 
sucesso na recorrencia do sangramento foi dc 93%, 
sendo maior do que a da repetigao do procedimen¬ 
to endoscopico* 

Embora a terapia nao esteja neste momento 
dirigida a grupos de risco csperificos, dados recen- 
tes sugerem que, em pacientes de alto risco (Child 
C), a abordagem deve ser mais agressiva. Uma es- 
trategia sugerida e que os pacientes Child A on B 
tem um risco baixo ou intermediary de ressangra¬ 
mento e devem recebcr a terapia-padrao, que inclui 
a combinagao dc um vasoconstritor (terlipressina, 
somatostatina ou octreotide), administrado a partir 
do momento da admissao e mantido durante 2 a 5 
dias associado a terapia endoscopica (prcfcrcnciab 
mente ligadura de varizes endoscopicas em tempo 
<12 horas apos a admissao)* Ja no caso dos pacien¬ 
tes dc maior risco, sc consider aria a passagem de 
derivagao portossistemica como o TIPS. O proce¬ 
dimento do TIPS e realizado radiologicamente e 
envolve a criagao de um shunt entre a veia hepatica 
c a porgao intra-hepatica da veia porta, criando 
canal entre a circulagao portal e sistemica* O trato 
c mantido patente com protese mctalica posiciona- 
da no momento em que 6 criado o trato parenqui- 
matoso. Os cfeitos hemodinamicos sao semelhantes 
aos do shunt porto-cava latcrolatcral. 

O shunt cinirgico deve ser considerado nos 
casos de hemorragia persistence ou no ressangra¬ 
mento precoce ou quando o TIPS nao e dispomvel* 
As opgoes cirurgicas nessa situagao sao shunts por- 
tossistcmicos e transeegao esofagica, sendo que a 
ultima se associa com uma mortalidadc de ate 80% 
no 30* PO. O shunt csplcnorrenal £ uma opgao efe- 
tiva c segura nessas condigoes* 


Gastropatia portal hipertensiva 

A gastropatia portal hipertensiva e uma lesao da 
mucosa gastrointestinal caracterizada por dilatagao 
de vasos da mucosa gastrica, prmcipalmente na regiao 
do fundo e do corpo gastrico* A presenga de varizes 
gastroesofagicas e a classificagao de Child sao predh 
tivas de gastropatia portal hipertensiva* Embora a 
prevalencia de gastropatia hipertensiva portal seja 
maior entre os pacientes que tenham sido submeti- 
dos a terapia endoscopica (esclcrotcrapia ou ligadu¬ 
ra endoscopica das varizes), o curso dinico e o mes- 
mo. A apresentagao mais comum e com hemorragia 
cronica resultando em anemia. Raramente csscs 
pacientes se apresentam no DE com hemorragia 
aguda* O tratamento inicial consiste em suplemen- 
tagao de ferro e uso de betabloqueadores nao seleth 
vos. Se a hemorragia continua e o paciente requer 
frequentes transfusoes, uma dcrivagao transjugular 
portossistemica intra-hepatica ou uma derivagao 
cirurgica devem ser considcradas. 

PREVENgAO _ 

Prevengao de ressangramento 
de ulceras pepticas 

A prevengao do ressangramento tem impacto em 
mortalidade* Os pacientes com historia de ulceras 
pepticas devem ser testados para H. pylori e tratados 
se houver infeegao, Alem disso, o uso dc IBP em 
pacientes com mais de 60 anos que forem usar an¬ 
ti-inflamatorios nao esteroidais ou corticoides e 
rccomendado. IBP tambem e Sndicado em pacien¬ 
tes com dispepsia ou sintomas de refluxo. 

Em pacientes com a doenga ulcerosa associada 
ao hL pylori* um tratamento de erradicagao e signi- 
ficativamente mais eficaz do que o tratamento an- 
tissccretorio de manutengao a longo prazo com os 
inibidorcs da bomba de protons ou bloqueadores 
H2* Em usuarios de anti-inflamatorios nao esteroi¬ 
dais, o tratamento com a combinagao de um inibi- 
dor da bomba de protons e o celecoxib foi mcihor 
do que o celecoxib isoladamente na prevengao de 
sangramento recorrente por ulcera* 

Profilaxia primaria de sangramento 
de varizes esofagicas 

A profilaxia do aparecimento dc varizes esofagicas, 
tambem denominada de profilaxia pre-primaria, e 
controversa* Um estudo com uso de betabloqueador 
demonstrou dhninuigao no risco de desenvolver 
varizes esofagicas, mas contrabalangado pelo au- 
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mento de cventos adversos associados com o uso 
de betabloqueadores. As recomendagoes de diretri- 
zes sao contrdrias ao uso de betabloqueadores para 
a prevent,'an pre-primaria. Em pacientes cirroticos 
sem varizes esofagicas em EDA inicial, a conduta e 
repetir a endoscopia em tres anos. 

Em pacientes com varizes de baixo risco, vari¬ 
zes de fino calibre, sem marcas vermelhas e na au- 
sencia de grave doenga hcpatica (Child A), os be¬ 
tabloqueadores nao selctivos podem atrasar o 
crescimcnto de varizes e, assim, prevenir sangra- 
mento. Esses agentes sao considerados opcionais 
nessa situagao, dada a limitada evidencia existente. 
No caso da opgao por nao utilizagao, e recomenda- 
do repetir a EDA a cada dois anos para nova esti- 
mativa de risco. 

Em pacientes com varizes de fino calibre que 
estao associados com uni alto risco de hemorra- 
gia (com marcas vermelhas ou com Child B ou 
C), os betabloqueadores nao seletivos sao reco¬ 
mend ados. 

Em pacientes com varizes de grosso ou medio 
calibre, tanto os betabloqueadores nao seletivos 
como a ligadura endoscopica sao alternativas. As 
vantagens de betabloqueadores nao seletivos sao 
seu baixo custo e utilidade em prevenir outras 
complicates como o aparecimento de ascite e 
serem um metodo de tratamento menos invasivo. 
As desvantagens desses agentes sao os efeitos co- 
laterais e contraindicates relativamente comuns 
que fazem o tratamento descontinuar em cerca de 
15% dos casos. 

As vantagens da ligadura elastica sao execugao 
no momento da triagem e menos efeitos colaterais, 
mas requer treinamento adequado para sua reali- 
zagao e ha a possibilidade de hemorragia apos o 
procedimento. 

O carvedilol em doses baixas (6,25 a 12,5 mg 
por dia) foi comparado com a ligadura endoscopi¬ 
ca de varizes em um estudo randomizado. O car¬ 
vedilol foi associado com taxas menores de primei- 
ra hemorragia varicosa (10% vs. 23%) e teve um 
perfil de efeitos colaterais aceitavel. Se o carvedilol 
e mais eficaz, ou mais bem tolerado do que os be¬ 
tabloqueadores nao seletivos, ainda £ duvidoso. 
Atualmeiite o nadolol em dose de 40 mg ao dia e a 
medicagao betabloqueadora considerada de escolha 
pcla maioria dos autores com o objetivo de queda 
de 10% no gradiente de pressao portal ou manu- 
tengao do gradiente <12 mmHg. 


O uso de nitratos, embora associado com di- 
minuigao de riscos de sangramento, nao e indicado, 
pois aumenta a mortalidade nesses pacientes. 

A escleroterapia endoscopica nao deve ser rea- 
lizada nesses pacientes, pois esta associada com 
aumento do risco de sangramento varicoso. 

Profilaxia secundaria de sangramentos 
por varizes esofagicas 

As diretrizes atuais recomendam o uso combinado 
de ligadura endoscopica e betabloqueadores nao 
seletivos para a prevengao da recorrencia de san¬ 
gramento de varizes esofagicas, mesmo em pacien¬ 
tes que tiveram uma hemorragia recorrente apesar 
do tratamento com betabloqueadores nao seletivos 
ou ligadura endoscopica de varizes para a profilaxia 
primaria. Em pacientes que nao sao candidatos a 
ligadura endoscopica de varizes, a estrategia seria 
maximizar a redugao da pressao portal combinan- 
do betabloqueadores e nitratos. 

Os pacientes que tem ressangramento, apesar 
da terapia combinada com a ligadura elastica en¬ 
doscopica e medicamentos nas doses e horarios 
recomendados, devem ser submetidos a colocagao 
percutanea de um shunt intra-hepatico transju¬ 
gular portossistemico, ou estabelecimento cirur- 
gico de uma derivagao; as duas alternativas sao 
iguaJmente eficazes. A revisao frequente de um 
shunt portossistemico intra-hepatico parece nao 
mais ser necessaria com o uso atual de stents re- 
vestidos, que tem uma taxa de oclusao significa- 
tivamente menor. 

Dado que a severidade da doenga hepatica 
tem sido um bom preditor de hemorragia recor¬ 
rente e morte, a classificagao de Child tambcm 
poderia ser uma boa maneira para estratificar 
pacientes de acordo com o risco. Nesses casos, os 
pacientes com Child A so teriam indicagao de 
terapia medicamentosa, e uma abordagem mais 
agressiva pode ser indicada em pacientes com 
classe Child B ou C e pacientes em lista de trans- 
plante. 

Prevengao de infecgao apos sangramento 
de varizes esofagicas 

Todos os pacientes cirroticos com ascite e HDA 
devem receber antibioticoterapia para prevenir in- 
fecgoes e peritonite bacteriana espontane?.. Os es- 
quemas utilizados empregam norfloxacina oral 400 
mg a cada 12 horas ou ciprofloxacina 500 EV a cada 
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12 horas por sete dias oil celtriaxona em dose de 
1-2 g EV por sete dias. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO HOSPITALAR, 
TERAPIA INTENS1VA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com HDA tem indk^ao de 
interna^ao hospitalar, exccto se hemorragia com 
cscorc Glasgow Blatchford de 0. 


Pacientes com HDA ativa dcvem ser internados 
em UTI. 

Todos os pacientes com HDA neccssitam de 
seguimento ambulatorial; no caso de sangramento 
por ulceras pepticas, e necessario confirmar a cura 
ambulatorialmente. Nas hemorragtas por varizes 
esofagicas, e necessaria a realiza^ao de profilaxia 
ambulatorial. 
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Hemorragia digestiva baixa 

Rodrigo Antonio Bran da o Neto 


Pontos importantes 

x Pacientes cam hemorragia dtgestiva aita (HDA) po- 
dem se apresentar com sangramento retal vivo. 
Isso expiica 10-14% de todas as causas de ente- 
rorragia. 

x A resofugao ©spontanea ocorre em mats de 80% 
dos casos e apresentam baixa mortatidade (4%), 
mas as hemorragias digestivas balxas {HDB) ma- 
cigas tern mortatidade de 10-15%. 

* A historia e o exame fisico podem sugerir a etio- 
logia da HDB. 

* Aiteragoes de sinais vitals, como queda importan- 
te de hemoglobina (Hb) T presenga de sangue vivo 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

A hemorragia digestiva baixa (HDB) e definida 
como sangramento intraluminal distal ao liga¬ 
mento de Treitz (ponto onde termina o duodeno 
e sc inicia o jejuno), Podc-sc manifestar desde 
com sangramento oculto ate enterorragia franca 
ou quadros de melena (em pacientes com transi- 
to gastrointestinal lento). Algumas definigoes sao 
importantes: 

■ Hematoquezia; definida como unia hemorra- 
gia com passagem de fezes por via anal com 
presenga de sangue venndho vivo usualmente 
rutilante e eventualmente fezes com coloragao 
vcrmelha amarronzada. 

■ Melena: definida como fezes escuras ou ene- 
grecidas, usualmente com chciro caractcnsti- 
co. Em geral representa sangramento de uma 
HDA (proximal ao ligamento de Treitz), mas 
tambem pode represents sangramento lento 
de uma fonte gastrointestinal baixa. 

* Sangramento oculto: outra forma de manifes- 
tagao de hemorragias digestivas em que pacien- 


na ampola retal e necessidade de transfusao, sao 
preditores de HDB maciga, 

■ A prioridade iniciai no manejo no departamento de 
emergencia e a estabitizagao clfnica; dois acessos 
venosos de grosso calibre, reposigao volemica con- 
forme necessidade, eoleta de exames gerais e ti- 
pagem sangufnea. 

* A coionoscopia € o m^todo diagnostico inicia I, tan- 
to para diagnostico quanto para tratamento. 

* Em pacientes com INR > 1,5 ou piaquetas < 
50.000 cdls./mm 3 , deve-se transfundir plasma 
fresco congelado (se INR alterado) ou piaquetas 
(se piaquetas diminufdas). 


te nao apresenta sangramento clinico, mas pode 
apresentar evkfencias de hemorragia digestiva 
como anemia ou pesquisa de sangue oculto nas 
fezes positive. 

A HDB c um problema relativamente comum 
no departamento de emergencia (DE) e deve ser 
considerada potencialmcnte fatal ate prova em con- 
tr&rio, A taxa de mortalidade e relativamente baixa, 
sendo de 4% comparada aos 15% de mortalidade 
associada a HDA. Entre os pacientes com uma fon¬ 
te estabelecida de sangramento abaixo do ligamento 
de Treitz, a causa mais comum de sangramento e a 
doenga diverticular, A HDB e mais comum entre as 
mulheres e aumenta significativamente nos idosos. 
Mortc por exsanguinagao felizmente & rara em san- 
gramentos gastrointestinal e partiallarmente rara 
cm pacientes com HDB. 

A HDB ocorrc com mcnor frequencia do que 
a HDA, com uma incidencia anual de aproximada- 
mente 36 por 100.000 habitantes, Cerca dc 80% dos 
cpisodios de HDB se resolvem de modo espontaneo. 
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No entanto, nao se pode prever quais episodios se 
resolverao espontaneamente ou quais episodios 
resultarao em complicates. Isso se deve em parte 
a dificuldade de estabelecer um diagnostico fisio- 
patologico. Em um estudo, uma causa de sangra- 
mento foi encontrada em < 50% dos casos. 

ETIOLOGiA E FISI0PAT0L0G1A _ 

As etiologias variam substancialmente com a idade, 
mas a doenga diverticular e a causa mais frequente 
de HDB. Cerca de 10 a 14% dos pacientes que se 
apresentam com quadro sugestivo de HDB t£m 
hemorragia digestiva alta; assim, em pacientes em 
que o diagnostico nao ficar claro, a realizagao de 
ertdoscopia digestiva alta pode demonstrar uma 
fonte de sangramento antes nao suspeitada. A mor- 
talidade da HDB e de apenas 4%, mas em casos de 
HDB madias a mortalidade chega a 10 a 15%. 

A fisiopatologia das principals causas de HDB 
e descrita a seguir. 

Doenga diverticular 

O sangramento secundario a doenga diverticular 
geralmente £ indolor e resulta da erosao na art^ria 
penetrante do diverticulo. O sangramento diverti¬ 
cular pode ser maeigo, mas ate 90% dos episodios se 
resolvem espontaneamente. O sangramento apre- 
senta recorrencia em cerca de 50% dos pacientes. 
Embora a maioria dos diverticulos esteja localizada 
no c61on esquerdo, os diverticulos com origem no 
lado direito tem maior probabilidade de evoluir com 
sangramento. Pacientes idosos com doengas medicas 
associadas, aqueles com necessidades aumentadas 
de transfusao e aqueles que tomam anticoagnlantes 
ou anti-inflamatorios nao hormonais apresentam 
maior morbidade e mortalidade. 

Ectasias vascuiares 

As ectasias vascuiares incluem as malformagdes 
arteriovenosas e angiodisplasias do colon e sao uma 
causa comum de HDB. As ectasias podem incluir 
tanto o intestino grosso como ocasionalmente ocor- 
rem no intestino delgado, e neste ultimo caso sao 
dificeis de diagnosticar. O desenvolvimento de ec¬ 
tasia vascular no intestino grosso ocorre devido a 
um processo cronico e aumenta com o envelheci- 
mento. Condigoes hereditarias tambem podem dar 
origem a malformagoes arteriovenosas. A doenga 
cardiaca valvar e um fator de risco para o desen¬ 
volvimento de ectasias vascuiares hemorragicas. 


Colite isquemica e isquemia mesenterica 
A colite isquemica e a causa mais comum de isque¬ 
mia intestinal e geralmente e transitoria. O colon 
esta predisposto a isquemia devido £ sua ma circu- 
lagao vascular e alto conteudo bacteriano. Ruptura 
aneurismatica, vasculite, estados de hipercoagula- 
bilidade, exercicio extenuante prolongado, insulto 
cardiovascular, smdrome do intestino irritavel e 
certos medicamentos que causam vasoconstrigao 
ou motilidade intestinal lenta sao fatores de risco 
conhecidos. O diagnostico geralmente e feito por 
endoscopia, Embora a maioria dos casos tenha re- 
solugao espontanea, ate 20% dos pacientes neces- 
sitam de intervengao cirurgica. 

A isquemia mesenterica pode levar a necrose 
intestinal, As causas incluem trombose ou embolia 
da arteria mesenterica superior, trombose venosa 
mesenterica e isquemia mesenterica nao oclusiva 
associada a baixo lluxo arterial com vasoconstrigao. 
O diagnostico e dificil e a apresentagao pode mi- 
metizar outras patologias intra-abdommais. Para o 
diagnostico e necessario um alto indice de suspei- 
ta, especialmente em pacientes com mais de 60 anos 
e naqueles com fibrilagao atrial, insufici^ncia car¬ 
diaca congestiva, infarto do miocardio recente, dor 
abdominal pos-prandial ou perda de peso inexpli- 
cada. A tomografia computadorizada (TC) de ab- 
dome tem uma especificidade de 92%, mas uma 
sensibilidade de apenas 64% para o diagnostico. A 
angiografia continua sendo o estudo diagndstico 
de escolha. Apesar do tratamento agressivo, o prog- 
ndstico e ruim, com uma sobrevida de 50% se diag- 
nosticada dentro de 24 horas. 

Diverticulo de Meckel 

O diverticulo de Meckel consiste em tecido embrio- 
nario de origem gastrica, mais coraumente encon¬ 
trada no ileo terminal. Mais da metade das lesoes 
e ectopica. O tecido gastrico ectopico pode secretar 
enzimas gastricas, erodindo a parede da mucosa e 
causando sangramento. E uma condigao rara, mas 
importante, especialmente na populagao mais jovem. 

As principals causas de HDB sao apresentadas 
nas Tabelas 1 e 2. 

ACHADOS CLfNICOS ____ 

Na avalia<jao inicial, deve-se determiiiar o ini- 
do e a dura^ao dos sintomas e achados importall¬ 
ies da historia do pacientc, como doenqas assoria- 
das, E pxeciso verificar se o paciente ja apresentou 



828 stem vm emergencies hepAticas e gastrointestinal 


tabela 1 Principals causas de hemorragia diges- 
tiva baixa 


Adultos 

Criangas 

Doenga diverticular : 

Fissura anorretal 

Angiodisplasias 

j 

Diverticulo de 

Meckel (tecido 
gastrico no ileo 

terminal) 

Doenga inflamatoria intestinal 

Colite intecdosa 

Doengas anorratais (hemorroidas) 

Pdliposjuvenis 

| Neoplasia maligna de coton 

Intussuscepgao 

Oolite isquemica 

Doenga inflamatbria 

Sangramento gastrointestinal alto 

intestinal 

1 Pdlipos col&nicos e polipectomia 
(sangramento pode ocorrer ate 3 
semanas apos procedimento) 

Colite por radiagao 

L 

I Trauma 


i Endometriose 

1 

: Bidpsia de prostata 


■ Fistula aortoenterica (em geral, 

i sangramento grave e rapidamen- 
j 1 q fatal) 

Losao de DieuJafoy (artenola 
| aberrant e com erosao de parede 
da mucosa, ocorre usualmente no 

1 estbmago, mas com descrigoes 

■ no intestine) 

| 

; 

1 

i 

i 


tabela 2 Frequence de causas de sangramento 
coldnico sintomatico (serie de casos UCLA) 


Etioiogia 

Frequencia 

| Doenga diverticular 

30% 

| Doenga hemorroid^ria 

14% 

' Colite isquGmica 

12 % 

Doenga inflamatoria intestinal 

9% 

Pos-polipectomia 

8% 

Neoplasia colonica maligna/p61 ipos 

6% 

: Olcera retal 

6% 

Ectasia vascular 

j 3% 

CoJite ou proctJte actlnlca 

6% 

i Outras causas 

6% 


sangramento gastrointestinal anterior, bem como 
uina historia dc dor, trauma, ingestao ou inser^ao 
de corpos estranlios e recentes colonoscopias. Per- 
da de peso e altera^oes nos hahitos intestinais 
podem sugerir malignidade. Uma historia de en- 
xerto aortico pode sugerir a possibilidade de uina 


fistula aortoenterica. Medicamentos como salici- 
latos e anti-inflamatorios nao esteroidais podem 
influenciar a evolu^ao e modificar seu tratamento 
c, assim, deve ser pesquisado se o paciente faz uso 
dessas medicares. 

A principal manifesta<;ao da HDB e a hemato- 
quezia ou enterorragia, embora alguns pacientes 
com esvaziamento intestinal lento possam apresen- 
tar melena. Os pacientes podem apresentar sinais 
de hipovolemia, e a presen^a de taquicardia indica 
hipovolemia leve a moderada, enquanto a present 
de hipotensao ortostatica indica perda de pelo me- 
nos 15% da hipovolemia; e hipotensao arterial ou 
choque indica perda de 40%. Uma perda superior 
a 800 mL de sangue pode desencadear sintomas 
como fraqueza, dispneia, hipotensao ortostastica e 
palpitagoes. Altera^oes nos sinais vitais podem ser 
mascaradas pelo uso de medicamentos, como bc- 
tabloqueadorcs, ou condi^oes medicas, como hi- 
pertensao mal controlada. Assim, a taquicardia e a 
hipotensao relativas podem representar pistas sutis 
para o sangramento continuo. Alguns pacientes 
podem tolerar perdas substanciais de volume com 
mudan^as minimas ou nulas nos sinais vitais. 

Os pacientes podem apresentar pele umida e 
mal perfundida, com aumento no tempo de enchi- 
mento capilar. Essas altera^oes sao mais prccoccs 
do que altcra<;6es de sinais vitais. A Tabela 3 mostra 
as altera^oes esperadas com o choque hemorragico, 
que pode ocorrcr em pacientes com HDB. 

Achados fisicos como telangiectasias podem 
ser sugestivos dc docni^a hepatica, assim como pe- 
tequias e purpuras, e sugerem uma coagulopatia 
subjacente eventualmente secundaria a doen^a 
hepatica. O exame abdominal pode demonstrar 
desconforto abdominal com a palpa^ao, massas, 
ascite ou organomegalia. 

Em pacientes com HDB, a ausencia dc dor ou 
hipersensibilidade abdominal sugcre sangramento 
secundario a disturbios envolvendo a vasculatura, 
como diverticulose ou angiodisplasia. Os disturbios 
intestinais inflamatorios associados com HDB estao 
usualmente associados a hipersensibilidade abdo¬ 
minal ao exame. O exame minucioso da area retal 
pode revelar uma fonte de sangramento, como la- 
cera^ao, massas, traumas, fissuras anais ou hemor- 
roidas externas. Uma fonte vaginal ou urinaria de 
hemorragia potencialmente pode ser confundida 
com uma fonte gastrointestinal c pode scr identifi- 
cada na maioria das ve/es pela anuscopia. 
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tabela 3 Classificagao e roposigao volemica em choque hipovol&mico 



Grau 1 

Grau II 

Grau Hi 

Grau IV 

Perda de sangue 

i < 750 mL 

750-1.500 mL 

1.500-2.000 mL 

> 2.000 ml 

% Volemia 

< 15% 

j 15-30% 

30-40% 

> 40% 

Frequincia cardiacs j 

<100 bpm 

j 100-120 bpm 

i 120-140 bpm 

>140 bpm 

Diunese 

>30mLyh 

20-30 mLVh 

j 5-15 mL7h 

: <5mL/h 

SNC 

Ansiedade levs 

! Ansiedade moderada 

Confusao 

Confusao ou letargia 

Ressuscitagao volemica 

Cristaloides 

l Cristaloides , 

, Cristaloides e sangue 

CristaloEdes e sangue 


SNC: Gisterrm neivoso central. 


O toque retal devc ser realizado em todos os 
pacientes e 40% dos pacicntes com carcinoma co- 
lorrctal com sangramento sao alcan^aveis por tal 
toque. Ele pode identificar a presents de sangue 
(vermelho vivo ou marrom) e pode ser realizado 
teste de guaiaco nas fezes, caso permane<;a a duvida 
diagnostics, on utilizar agua oxigenada para verifT 
car se ocorre rea^ao de peroxida^ao, A anuscopia, 
assim como o toque retal, pode ser realizada a bei- 
ra do leito. Uma fonte de sangramento, como he- 
morroidas, pode as vezes ser elucidada pela anus¬ 
copia, Entretanto, o sangue que se origina alem do 
nivcl de visualiza^ao deve levantar a suspeita de 
outras causas. 

Hemorragia tardia pode ocorrer ate 3 semanas 
apos a polipectomia. Pacientes com dispositivos 
de assistencia ventricular esquerda sao propensos 
a sangramento gastrointestinal, especialmente 
devido a anticoagula^ao, risco de malforma^oes 
arteriovenosas e duenna de von Willebrand adqui- 
rida. Embora as hemorroidas sejam a fonte mais 
comum de sangramento anal, a hemorragia ma- 
ci<ja e incomum. 

Fat ores associados a uma alta taxa de morbi- 
dade inclucm instabilidade hemodinamica, hema- 
toquezia rccorrente, sangue vivo no exame retal 
inicial, hematocrito inidal < 35%, sincope, abdome 
nao doloroso (preditivo de sangramento grave), 
aspirina ou uso de drogas anti-inflam atorias nao 
esteroidais {preditivo de hemorragia diverticular) 
e mais de duas comorbidadcs clinicas (ver Tabela 
4). Alem das altera<foes de sinais vitais, outros sinais 
de HDB maci^a induem queda do hematocrito 
maior que S pontos e transfusao de mais de dois 
conccntrados dc hemacias, sendo indicatives de 
HDB maci<;a. 

Algumas caracteristicas podem ajudar a dife- 
renciar as principals causas de HDB. El as sao apre- 
sentadas na Tabela 5. 


tabela 4 Caracteristicas de pacientes com he¬ 
morragia digestiva baixa de alto risco 

; a Medicares; 

Aspirina 

Anti-inflamatdrk>s nao esteroidais 

~ Glicocorticoides 

Anticoagulantes (varfarina, heparina, dabigatran, 
entno outros) 

Agentes quimioterapicos 
| » Histdria de doenga ulcerosa peplica 
i * Doen<;a hep&tEca 
| * Idado > 60 anos 
| « Etilismo 
| * Tabagismo 

* Comorbidades clinicas significalivas; 

- Insuficiencta cardiaca 
_ Diabetes 

_ Insufici£ncia renal cronica 
j Neoplasias maftgnas 
| ~ Doenga arteriaJ coronariana 

: - Histdria de aneurisma de aorta abdominal ou 

protese abdominal 


EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Os exames laboratoriais necessarios incluem o 
hemograma completo, coagulograma c a tipagem 
sanguinea. Os estudos de coagulapao incluem o 
tempo de protrombina, tempo de trombopiastina 
parcial e contagem de plaquetas, Esses exames sao 
particularmente apropriados em pacientes que 
utiiizam anticoagulantes ou aqucles com doenpa 
hepatica subjacentc. Alem disso, deve-se colher 
exames de funfao renal com ureia e creatinina, O 
sangramento de uma fonte superior no trato gas¬ 
trointestinal pode elevar os niveis de ureia no 
sangue atraves da digestao e absorgao da hemo- 
globina. Um aumento da relagao ureia/creatinina 
com valores > 40 em pacientes sem injuria renal 
tem sensibilidade de 90% par*! predigao de hemor¬ 
ragia digestiva, embora a espccificidade do achado 
seja de apenas 27%. 
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tabsla 5 Caracteristicas das patologias associadas com hemorragia digestiva baixa 


Doeruja 

Caracteristicas 

Doenga diverticular 

Hematoquezia sem dor asscciada 

Historia de diverticulose 

Oiverticulo de Meckel 

Sangramento mal explicado desde a infancia f 

Neoplasia colonica 

Perda de peso 

Alteragao de h^tbito intestinal j 

Sangramento oculto ou subagudo 

Historia familiar de neoplasia 

Angtodisplasia intestinal 

Idade > 60 anos de idade 

Colite isquemica 

| 

Doenga cardiovascular 

Sangramento associado a dor abdominal em cdlica 

Doenga inflamatoria intestinal 

Sangramento gastrointestinal 

Pode ter febre e sinais inflamatbrios 

Antecedenie familiar 

j Fissuraanal 

hematoquezia com dor anal 

\ Doenga hemorrotdaria 

Sangramento com evacuagao 

| Teleangiectasias 

Idade > 70 anos 

1 Assoclagao com sangramento nasal 

Associagao com teleangiectasia hereditaria (Osler-Weber-Rendu) 

Colite actfnica 

Historia de radioterapia 


Tambem sao indicadas a coleta de sddio c po- 
tassio, glicose e fungao hepatica. No sangramcnto 
agudo e rapido, o nivel inicial de hematocrito pode 
nao refletir a quantidade real de perda de sangiie, 
pois os pacientes apresentam perda de sangue to¬ 
tal. Os niveis de iiemoglobina e hematocrito cos- 
tumam se alterar e refletir os valores reais apenas 
apos 24 horas. Leucocitose esta frequentemente 
pre sente devido ao aumento dos hormdnios de 
estresse. O lactato sertco pode ser clevado em pa¬ 
cientes com choque. 

Deve-se obter am eletrocardiograma (ECG) 
em pacientes com doen^a arterial coronariana, 
com alguns autores recomendando que o ECG scia 
realizado em todos os pacientes com mais de 40 
anos de idade. A isquemia silenciosa pode ocorrer 
secundariamente a diminui^ao da oferta de oxi- 
gbnio, acompanhando o sangramento gastrointes¬ 
tinal significativo. 

As radiografias simples de abdome sao de valor 
limitado em pacientes sem indicates especificas, 
como perfuracao, obstrui;ao ou corpos estranhos. 
Da mesma forma, as radiografias toracicas de ad- 
missao de rotina para pacientes com hemorragia 
gastrointestinal aguda, mesmo em pacientes admi- 
tidos na unidade de terapia intensiva (UTI), sao de 
utilidade limitada na ausencia de doenga pulmonar 
conhecida ou achados anormais no exame pulmo¬ 


nar. Os estudos contrastados com bario nao sao 
utcis c podem interferir com endoscopia subse- 
qnente ou angiografia. A tomografia computadori- 
zada (TC) de abdome e o exame de imagem de 
escolha na suspeita de perfuracao intestinal. 

Em pacientes com sangramcnto significativo, 
albm da investigafao habitual, deve ser considcrada 
a realizable de endoscopia digestiva alta (EDA). 
Considerando a maior prevalencia de causas altas 
em sangramentos gastrointestinais, alguns autores 
consideram a EDA o exame inicial nesses pacientes. 

A colonoscopia e o melhor metodo no servi^o 
de emergSncia para diagndstico, com capacidadc de 
realizar o diagnostico em 70-90% dos casos, em pa¬ 
cientes em que nao for possivel realizar a colonos¬ 
copia inicialmente ou em que a colonoscopia nao foi 
capaz de identificar a fonte de sangramento. Nesses 
casos o procedimento diagnostico pode ser a angio¬ 
grafia, cintilografia ou angiotomografia, dependendo 
das disponibilidades de rccursos do servibo. 

A angiotomografia com multidetectores tem 
sensibilidade que nos diferentes estudos varia de 
85 a 100% com especificidade de 92 a 99%, para 
detectar sangramento gastrointestinal ativo ou 
recente e tem cerca de 93% de acuracia na deter- 
minabao do local da hemorragia. Pode ser uma 
ferramenta dtil antes de tratamento com angio¬ 
grafia convencional. 
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A arteriografia pode detectar o local do sangra- 
mento e ajudar a orientar o tratamento cirurgico, 
alem de permitir realizar o tratamento com op^oes 
terap£utica$, como a emboliza^ao arterial percutS- 
nea ou a infusao de agentes vasoconstritores. No 
entanto, o diagnostico angiografico e a terapia re- 
querem uma taxa de sangramento relativamente 
acelerada (pelo menos 0,5 mL/min). A sensibilida- 
de do exame e de 46%, mas sua especificidade che- 
ga a 100%. Deve-se lembrar que podem ocorrer 
complicates significativas com a arteriografia. 

A cintilografia com hemacias marcadas com 
tecnecio pode detectar sangramentos tao baixos 
como 0,1 mL/min, apresentando maior sensibili- 
dade que a arteriografia, conseguindo fazer diag¬ 
nostico de sangramento intermitente (ocorrendo 
ate 24 horas antes), mas nao e um bom exame para 
localizar o sangramento, O exame i particular- 
mente superior a arteriografia se o sangramento 
ocorrer de forma intermitente, mas infelizmente 
requer um minimo de 3 mL de sangue para o exa¬ 
me ser positivo. 

A enteroscopia e a capsula endoscopica podem 
ser consideradas empacientes sem diagnostico apos 
os exames inidais. A Tabela 6 apresenta os principals 
exames para identificar as causas de HDB, com suas 
vantagens e desvantagens. 

DIAGNOSTICO PI FERENC IAL _ 

A ingestao de ferro ou bismuto pode simular rae- 
lena, e certos alimentos, como beteriabas, podem 
simular hematoquezia. No entanto, o teste de guaia- 
co de fezes nesses casos sera negativo. Conduces 


que mimetizam melena, hematoquezia ou mesmo 
hematemese estao resumidas na Tabela 7. 

TRATAMENTO _ 

O foco inicial do tratamento e a ressuscita^ao dos 
pacientes, com acessos venosos calibrosos em duas 
veias perifericas, com o objetivo de manter a pres- 
sao sistolica acima de 80 mmHg. Os pacientes devem 
receber oxigenio suplementar pelo menos ate a 
realiza^ao da oximetria; eles tambem devem ser 
colocados em monitorizaqao cardiaca. 

Os pacientes que necessitam de reposiqao vo- 
lemica devem inicia-la com cristaloides; em nosso 
servi 90 , a soluqao de escolha e o ringer lactato. 

As coagulopatias devem ser corrigidas; assim, 
em pacientes com 1NR > 1,5 ou plaquetas < 50,000 
cels/pL, deve-se transfundir ou plasma fresco con- 
gelado (se INR alterado) ou plaquetas (se plaque¬ 
tas diminuidas). A transfusao de concentrado de 


tabela 7 Diagn6sticos alternatives que mimeti¬ 
zam sangramento gastrointestinal 

i Melena: j 

| e Ingestao de medicares com bismuto i 

a Uso de carvao ativado ; 

Hematemese: 

s Sangramento nasofanngeo ou dentai S 

a Ingestao de bebidas ou corrida avermelhadas 

Hematoquezia: i 

h Sangramento vaginal 

I a Hematuria profusa em muiheres i 

| a Ingestao de alimentos ou medioagoes com corantes j 
j vermelhos ou de cor vermelha (beterraba, uvas...) 


tabela 6 Exames para identificar causa de hemorragia digestiva baixa 


Exame 

Colonoscopia 

i 

Vantagens 

Exame de escolha 

Diagnostico precise 

Sensibiiidade > 80% 

Terapia endoscopica 

Desvantagens 

Necessita de prepare do colon 

Procedimento com sedagao e seus riscos 
Precise de endoscopista experiente 

1 

j Cintilografia com 

Alta sensibiiidade se sangramento ativo (necessita 

Baixa sensibiiidade 

■ tecnecio 

; 

! 

i 

pelo menos Q t 1 mL7minuto) 

Exame seguro e poucos efeitos adversos 

Pouco invaslvo 

Ruim para localizagao da lesao 

Sem possibilidade terapeutica i 

' Angiotomografia 

! 

Nao invasiva 

Pode focalizar fonte de sangramento 

i .... 

j Precisa de sangramento ativo 
| Exposigsio a rsdiagao ; 

| Sem possibilidade terapeutica j 

j Angiografia 

[ Sensivel (detecta sangramentos de 0,5 mL/minuto) 
i Boa para localizar sangramento 
| Possibilidade terapeutica com embolizagao 

[ Precisa de sangramento ativo 
! Afto (ndice de complicagoes serias (2-5%) com 
\ tromboses ou sangramentos 
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hemacias e indicada cm pacientes com Hb < 7 g/ 
dL. Deve-se lembrar que nos sangramentos agudos 
os vaiores do hematocrito podem nao representar 
o status verdadeiro do volume sanguineo, porque 
leva varias horas para o hematocrito diminuir. 
Pacientes com sangramento ativo continuado e 
falha na melhora da perfusao e sinais vitais apos 
a infusao de 2 L de cristaloides devem receber 
transfusao. O limiar para transfusao sanguinea 
deve ser individual izado c usualmente e menor 
nos pacientes idosos. O sangramento e frequente- 
mente associado a coagulopatia de consumo. D es¬ 
se modo, muitos autorcs rccomendam, se ncces- 
sario, a realizagao de transfusoes sanguineas em 
uma proporgao de unidades de plasma, plaquetas 
e concentrado de hemacias, respectivamente, de 
1:1:1 ou 1:1:2. 

Deve-se considerar a coloca^ao de uma sonda 
nasogastrica se a HDB for significativa. A hemato- 
quezia origina-se inesperadamente de fontes gas- 
trointestinais altas em cerca de 10% a 14% dos casos. 
Os fatores que sugerem uma fonte gastrointestinal 
alta causando hematoquezia incluem anemia e his- 
toria previa de HDA. A aspiragao nasogastrica tem 
baixa sensibilidadc e valor preditivo negativo para 
HDA. Em urn estudo, 15% dos pacientes com he¬ 
matoquezia tinham aspirado nasogastrico negativo, 
mas tinham uma fonte de sangramento no trato 
gastrointestinal alto. A sonda nasogastrica i prova- 
velmente benelica apenas para aqueles com HDB 
significativa em que se considera intervengao ci- 
nirgica ou endoscopica imediata. 

A retossigmoidoscopia flexivet pode avaliar 
possiveis fontes distais de sangramento no colon 
c no rcto, mas nao consegue identificar fontes mais 
proximais de sangramento. A colonoscopia podc 
diagnosticar varias fontes de sangramento diges- 
tivo baixo, como divcrticulose ou angiodisplasia, 
e podc permitir a ablatio de locais de sangramen¬ 
to com varios metodos de hemostasia endoscopi¬ 
ca (escleroterapia por injegao, eletrocoagulagao, 
terapia com sonda de aquecimento, bandagem e 
clipagem). Se a colonoscopia nao determinar a 
origem do sangramento, os especialistas podem 
considerar a endoscopia digestiva alta para avaliar 
uma fonte dc sangramento gastrointestinal, em- 
bora a endoscopia alta possa ser indicada primei- 
ro cm determinadas situates. O tempo em que 
deve ser realizada a endoscopia pode variar con- 


forme diferentes autores. Alguns cstudos sugerem 
que a colonoscopia urgentc e segura e precisa 
dentro dc 12 a 24 horas dc internagao, mas outros 
relatam que a colonoscopia tardia e apropriada em 
pacientes estaveis. A preparagao da colonoscopia 
com polietilenoglicol podc ser realizada em he- 
morragias significativas, mas nao graves, para 
inclhorar a visualizagao colonica. 

Pacientes com sangramento continuo e falha 
da hemostasia endoscopica podem necessitar ci- 
rurgia de emcrgencia. A proporgao relatada de pa¬ 
cientes que necessitam de cirurgia varia de 5% a 
25%. A Tabcla 8 apresenta as indicates cirurgicas 
nesses pacientes. 

INDICAQOES DE INTERNApAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com HDB muitas vezes necessitam 
de interna gao hospitalar e encaminhamento pre- 
coce a urn endoscopista. Aqueles que se apresentam 
instaveis ou com sangramento ativo podem neces¬ 
sitar de internagao na UTI. Variaveis associadas a 
morbidade incluem instabilidade hemodinamica, 
hematoquezia repetida dentro de 4 horas de ava- 
liagao, abdome nao doloroso, uso de aspirina e mais 
de duas comorbidades associadas. Pacientes com 
instabilidade hemodinamica e sangramento nao 
controlado devem ser cncaminhados a UTI. £m- 
bora os escores de estratificagao de risco tenham 
sido desenvoividos para HDA a lim de idcntificar 
pacientes em que fosse possivcl tratamento ambu- 
latorial, nao existe um sistema de pontuagao con- 
iiavel para estratificar o risco de pacientes com HDB 
serem liberados para casa em seguranga. Pacientes 
em que a fonte de sangramento foi localizada, com 
sinais vitais normais, sein comorbidades significa- 
tivas, coagulopatias e com menos de 60 anos de 
idadc, ou que nao apresentam sanguc vermelho vivo 
ou melena ao exame retal, podem usualmente re¬ 
ceber alta para tratamento ambulalorial. 

tabela s Indicagoes de cirurgia em pacientes 

com hemorragia digestiva baixa 

: ■ Sangramento continuo 

! ■ Falha na hemostasia endoscopica ou anglogr£fica 

j ■ Sangramento associado a doerga maligna 

j ■ Sangramento recorrente associado a doenga 
1 diverticular 
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Pacierrte com hematoquezia 

_ 1 _ 


Estavel 

hemodinamicamente 

i 


* 

Instavel 

hemodi nam icamente 

1 

Colonosccpia 


1 

Ressuscttagao 

hemodinamica 

Identificado 

sangramento? 

Sim j Nao 


Endoscopia 

digestiva 

1 T 

Tratamento Episodio 

especifico limitado? 


Identificado 

sangramento? 

Sim | Nao 


Sim 

Nao 

Observagao Endoscopia 

1 

Tratamento 

especifico 

Colonoscopia 

| 

l 

Identificado 

sangramento? 


l 

Identificado 

sangramento? 

Sim 

N3o 


Sim | N5o 

1 

Tratamento 

especifico 

| II 

Gonsiderar ^ , 

angiografia ou T Angiografia 

, ,, especifico 

cintibgrafia 

i 1 

Caso negatlvo, considerar 
oiitros exames 


FIGURA 1 
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Doenga diverticular aguda 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pantos importantes 

■ A doenga diverticular £ uma afecgao caracteriza- 
da pelo aparecimento de saliencias em forma de 
saco na parade intestinal Os principals fatores 
associados sao dieta pobre em fibras, idade e al 
teragao na motilidade intestinal, 

« Os divertfoulos sao geralmente assintomaticos. 
Os smtomas costumam aparecer quando os dtver- 
tfculos sao obstnjfdos por fezes mssecadas. Obs- 
trugao e seguida por inflamageo e por microperfu- 
ragoes, resultando em infiamagao de estruturas 
pericoldntcas, 

v Diverticulite aguda e a complicagao mats frequen- 
te da doenga diverticular, 

» 0 sintoma mais frequence na diverticulite e a dor 
abdominal. A dor 6 constante e costuma estar lo 
caNzada no quadrante inferior esquerdo. Pode ir- 
radiar para flanco esquerdo t dorso* regiao inguinal 
ou para todo o abdome (em casos de peritonite 
generaiizeda), 0 exame clfnico tern sensibilidade 
> 65% para o diagnbstico de diverticulite aguda. 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

A doenga diverticular e uma afecgao caracterizada 
pelo aparecimcnto de saliencias em forma de saco 
na parede intestinal 

O termo diverticulosc e utilizado para deter- 
minar a prcscnga de divcrticulos colonicos assin¬ 
tomaticos, e o termo doenga diverticular e reserva- 
do para pacientes que apresentam sintomas 
secundarios a presenga dos diverticulos. 

Os principals fatores associados a doenga sao 
dicta pobre em fibras, idade e alteragao na motili- 
dadc intestinal. 

A principal complicagao da doenga no depar- 
tamento de emergenda e a diverticulite aguda, que 
ocorre em 10-25% dos casos de doenga diverticular, 


n Na diverticulite nao complicada, sem massas ou ir- 
ritagao peritoneal, o tratamento pode ser iniciado 
empirtcamente, sem necessidade de exames labo- 
ratoriais ou de imagem, Exames complementares 
sao realizados primariamente para exciuir outros 
diagndslicos ou na suspeita de complicagoes. 

* A ultrassonografia costuma ser o exame inicial de 
escolha, considerando menor custo e sua boa sen¬ 
sibilidade (> 90%), 

* Tomografia computadorizada abdominal com triple 
contraste 6 considerada o exame padraoouro para 
o diagnbstreo da diverticulite, com avaliagao simul- 
t£nea da extensao da doenga, 

jj Na diverticulite nao complicada, o tratamento e 
baseado em antibioticoterapia e repouso intesti¬ 
nal. 0 tratamento preconizado para diverticulite 
complicada depende do estadio da doenga, de 
acordo com a classificagao de Hinchey. 

* Cirurgia de emergencia 6 indteada em todo pacien- 
te com peritonite ou perfuragao. 


podendo causar complicagoes como fistula, absces- 
so, obstrugao intestinal e sangramento. 

A prevalencia da doenga e maior em paises 
industrializados, com cerca dc 130.000 interna- 
goes hospitalares ao ano por doenga diverticular, 
com prevaMncia de 5 a 10% em adultos com me- 
nos de 45 anos, e de 50 a 70% em adultos com 
mais de 80 anos de idade. Os casos em pacientes 
com menos de 45 anos, que representam cerca 
de 20% dos diagnostics, costumam ter retardo 
no diagnbstico e, por isso, frequentemente tern 
evolugao mais grave. A incidcncia de doenga di¬ 
verticular e semelhante em homens e mulheres. 
A doenga em 90% dos casos afeta colon sigmoi- 
de e descendcnte. 
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ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A doenga diverticular e associada com o aumento 
da pressao intracolonica. A estase ou a obstrugao 
em locals com diverticulos ou pseudodiverticulos 
leva ao supercrescimento bacteriano e a isquemia 
local. Os agentes anaerbbios (incluindo bacterioides, 
Peptoestreptococcus, Clostridium e Pusobacterium ) 
sao os microrganismos mais comumente isolados. 
Gram -negatives aerobios, como a Escherichia coli, 
e alguns Gram-positivos tambem encontrados. 

O processo que causa inflamagao em diverti¬ 
culos e geralmente associado a obstrugao por fezes 
impactadas, com abrasao da mucosa e obstrugao 
da drenagem local. O processo se inicia na ponta 
do diverticulo, com aumento da flora bacteriana 
local, aumento de secregao mucosa, diminuigao do 
fluxo venoso e isquemia localizada, alterando a ca- 
pacidade de defesa da mucosa. O processo pode 
estcnder-sc c levar a forma gao de abscessos e ao 
comprometimento vascular, levando a necrose e a 
perfuragao intramural do diverticulo. O processo 
inflamatorio pode melhorar espontaneamente ou 
com tratamento clmico, ou evoluir para uma com- 
plicagao, com formagao de abscesso, perfuragao em 
peritonio livre ou fistulizar para outros orgaos. A 
diverticulite podera evoluir para uma forma pseu- 
dotumoral, ocasionando obstrugao intestinal. 

Com as obstrugoes locais ocorre espessamento 
da camada muscular e desenvolvimento de diver¬ 
ticulos. 0 espessamento da camada muscular e uma 
alteragao universal, mas tern pouca correkgao com 
a intensidade dos sintomas. Aumento do deposito 
de elastina, por sua vez, acarrcta aumento da tensao 
muscular da parede intestinal e aumento do risco 
de desenvolvimento de doenga diverticular. 

O local mais comumente afetado e o cblon sig- 
moide. 

Existem tres principals fatores de risco assoda- 
dos com o aparecimento da doenga diverticular, 
que sao idade, dieta c motilidade intestinal. Os fa- 
tores gen&icos e inervagao intestinal tambem apre- 
sentam um papel. As alteragoes no tecido conecti- 
vo como o aumento da rcticulagao de fibras dc 
colageno ou expressao alterada de metaloproteina- 
ses tambem podem scr associadas com aumento 
do risco de doenga diverticular. 

Estudos prospectivos mostram um efeito pro- 
tetor da dieta rica em fibras, diminuindo o risco 
de desenvolvimento de doenga diverticular sinto- 
matica. 0 aumento da prevalencia da doenga tam¬ 


bem i correlacionado com aumento da ingesta de 
carnes e baixo consumo de frutas e vegetais. Alcool, 
tabagismo e vida sedentaria tambem tSm associa- 
gao demonstrada com doenga diverticular, Doen- 
gas associadas com alteragoes de tecido conectivo 
tambem estao associadas, como a sfndrome de 
Ehler-Danlos. 

O uso de medicares como anti-inflamatorios 
nao esteroidais, corlicosleroides e opioides estd 
associado com aumento do risco de diverticulite 
com perfuragao. Pacientes imunodeprimidos tem 
maior risco de desenvolver diverticulite e quadros 
mais graves. As Tabelas 1 e 2 sumarizam a classifi- 
cagao da doenga diverticular. 

ACHADOS CLINICOS _ 

As manifestagees dependent da extensao da doen- 
9 a, e 75% dos pacientes com diverticulose sao as- 
sintomaticos. A doenga diverticular nao aguda pode 
apresentar quadro dc dor abdominal inespecifica c 
obstipagao. A doenga diverticular ainda pode cau- 
sar sangramento, que ocorre ocasionalmente asso¬ 
ciado a diverticulite aguda. 

Os pacientes com diverticulite aguda t&m idade 
media de 63 anos, mas cerca de 15-20% dos pacien¬ 
tes com diverticulite aguda no departamento de 
emergcncia (DE) tern menos de 45%. Os pacientes 
apresentam-se com quadro de dor abdominal, cm 
fossa iliaca esquerda, embora pacientes asiaticos 
com frequencia apresentem sintomas cm fossa ilia¬ 
ca dircita. A dor pode ser intermitente ou constan- 
te e frequentemente e associada com obstipagao ou, 
em raros casos, com diarreia. Cerca de 50% dos 
pacientes ja apresentaram quadros semelhantes da 
dor, embora na maioria das vezes com mcnor in¬ 
tensidade, A dor pode irradiar para dorso, Banco 
esquerdo, regiao inguinal ou para to do o abdome 
(em casos de peritonite generalizada); se o colon 

tabela 1 Classificagao de Hinckley para diverti¬ 
culite aguda 

j « Estfigio 1: abscessos pericdlicos e mesenkricos 
pequenos e localizados 

i m EstSgio 2: abscessos maiores, mas confinados a 
| regiao p^lvica 

j h Estagio 3: doenga diverticular perfurada, ocorrendo 
peritonite purulenta 

■ Estagio 4: ruptura de um diverticulo Inflamada para , 
cavidade peritoneal livre com contaminagao fecal da 
cavidade, implicando aito risco de eventos adversos 
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tasela 2 Classificagao da doenga diverticular aguda da Sociedade Alema de Gastroenterologia 


Ciasstftcagao 

Definigao 

Ctasse 0 


0 j Diverticulose assintom&ica 

Classe 1 


1 

Diverticulite nao compiicada 

la 

Diverticulite sem reagoes peridiverticularcs 

1 

i& 

Diverticulite com reagao peridiverticular 

> 

flegmonosa 

Tipo 2 


I 2 

Diverticulite compiicada 

: 2a 

Microabscessos 

; 2b 

; Macroabscesso v 

j 2c 

Perfuragao livre 

2d 

Peritonite purulenta 

2c2 

Peritonite fecal 

Tipo 3 

I 3 

; Doenga diverticular cronlca 

3a 

Doenga diverticular crgnica nao compiicada 

3b 

; Diverticulite recorrente sem complicagoes 

3c 

| Diverticulitc recorrente com complicagoes 

Tipo 4 


, 4 

Sangramento diverticular 


sigmoide for redundante, a dor pode sc localizar na 
rcgiao hipogastrica, Hipersensibilidade e prcsenga 
dc defcsa abdominal ou descompressao brusca em 
fossa iliaca podem ocorrer, mas sua ausencia nao 
exclui o diagnostico, Febre baixa e dcscrita frcqucn- 
temente, assim como sintomas de anorexia Nauseas 
e vomitos sao descritos em 20 a 62% dos casos e 
ocorrem usualmente por obstrugao intestinal. 

Os pacientes podem apresentar flutuagao ab¬ 
dominal com cfeito dc massa, quc representa um 
abscesso petvico associado, e o toque retal ou vagi¬ 
nal pode evidenciar a presenga de massa pelvica. 
Os sons abdominals costumam cstar diminuidos. 

Sintomas urinarios podem ocorrcr por infla- 
magao vesical por cantata com o sigmoide adjacen- 
te, com sintomas como disuria, nocturia e urgencia 
urinaria; a presenga de fecaluria sugere a present 
de fistula colovesical como complicagao da diver- 
ticulite aguda. 


Achados clfntcos 0 de exames complementares 

Achados incidences de doenga diverticular, sem sintomas i 
atribuiveis a doenga diverticular : 

* i 1 j- 1 

Sintomas atribufveis a diverticulite, marcadores inflamato- 
rios opcionais, exames do imagem tipicos 

Sintomas tipicos de diverticulite, marcadores inflamatdrios ; 
opcionais, exames de imagem tipicos 

Marcadores Inflamatdrios obrigatdrios, achados de 
diverticulite com reagdes peridi vertical ares 

Biomarcadores inflamatdrios, sinais de formagao de 
abscesso diverticular ou oulras complicagoes 

Microperfuragoes, abscesso < 1 cm e mfntmo gas pericblico 
Abscesso paracblico ou mesocolico 

Gas ou fluido livre na cavidade abdominal, peritonite 
generalizada 

Pus na cavidade peritoneal 


Doenga diverticular recorrente ou persisiente 

Sintomas cronicos de doenga diverticular, sinais inflamatdrios 
podem ocorrer 

Sinais de inflamagao com achados tipicos na imagem 
Fistulas, estenoses ou tumores conglomerados 

Sangramento perianal com origem em diverticulo 

Uma metanalisc descreveu recidivas da diver- 
ticulitc como relativamente raras, ocorrendo em 9 
anos cm apenas 14% dos pacientes. Os casos de 
recidiva for am relativamente benign os e nao apre- 
sentaram maior gravidade do que os casos iniciais 
de diverticulitc aguda. 

A Tabela 3 sumariza os principals sintomas em 
pacicntcs com diverticulitc aguda, Dcve-se lembrar 
que em idosos e em imunossuprimidos os sintomas 
podem ser atipicos e retardar o diagnostko> por 
esse motivo esses dois grupos apresentam maior 
risco de complicates, como perfuragao. 

EXAMES COMPLEMENTARES __ 

O diagnostico da doenga diverticular aguda usual- 
mentc e clmico, 

Em pacientes com apresentagao tipica de doen¬ 
ga diverticular nao compiicada, sem massas ou ir- 
ritagao peritoneal, o tratainento pode ser iniciado 
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tabela 3 Exame fisico da diverticulite aguda 


■ Estadios III Dor abdominal difusa, sinais clfnicas de 
e IV : perilonite generafizada 


empmcamcnte, sem necessidade de exames labo- 
ratoriais ou de image m. 

No caso de suspeita dc diverticulite aguda e 
recomendada a realizaijao dc exames laboratoriais 
e de imagem. 

O hemograma complete c recomendado em 
todos os pacicntcs com suspeita dc diverticulite 
aguda, c a maioria dos pacientcs aprcsenta leuco- 
citosc discreta com contagens de leucocitos entre 
10.000 c 12.000 cels./mm 3 . Contagens maiores su- 
gerem quadros dc maior gravidade, coin complica¬ 
tes como absccssos ou perfurat^ao. O exame de 
urina 1 pode mostrar leucocituria e hematuria; 
fecaluria ocorre em fistulas colovesicais. 

As provas inflamatorias podem ser uteis em pa- 
clentes com suspeita de diverticulite aguda, com a 
protelna C-reativa (PCR) sendo atualmente o exame 
laboratorial com a maior capacidade de predizer com¬ 
plicates. A maior parte dos pacicntcs com diverti¬ 
culite apresenta PCR > 50 mg/dL c valores acima de 
150 mg/dL sugerem complicates como perfura^ao. 
Outro exame util para demonstrar inflama^ao, mas 
pouco disponivel, e a calprotcctina fecal. A dosagem 
dc clctrdlitos e fun<;ao renal c recomendada em pa- 
cicntes que necessitam de interna to hospitalar. 

A radiografia simples de abdome e um exame 
de baixo rendimento diagnostico, mas pode mostrar 
pneumoperitonio, pneumorretroperitonio, enlisema 
de retroperitonio nos casos de perfura^ao do colon 
e sinais de bloqueio de al^a de delgado na fossa 
iliaca esquerda. 

A ultrassonografia (USG) pode ser utilizada 
como primeiro exame, embora a tomografia com- 
putadorizada (TC) seja considcrada o exame de 
escolha para avaliato dc pacientes com diverticu¬ 
lite aguda. Durante o exame ultrassonogrdfico deve- 
se realizar compressao do ponto considerado mais 
doloroso pelo paciente, Sinais sugestivos do diag¬ 
nostico indue m dor a compressao durante a visua- 
liza^ao de um segmento colonico, espessamento 
hipoccogcnico da parede, estreitamento ou obstru- 
to completa da luz, regiao de hiperecogcnicidade 


envolvendo o processo inflamatorio (gordura pc- 
ricolica c/ou omento), diminui$;ao da motilidade 
intestinal, hipertrofia da musculatura lisa, aparencia 
de “alvo” no colo transverso, abscesso e sinais dc 
compressao do ureter (hidronefrosc unilateral). 
Pode haver presents de abscesso localizado e/ou 
pelvico. O exame tern utilidade no seguimento, boa 
sensibilidade e bom valor predltivo positivo (90% 
e 96%, respectivamente) e alguns autores usam a 
TC apenas quando existe duvida diagnostica ou 
suspeita de complicates, mas a maior parte da 
litcratura a considera o exame dc escolha. 

A TC e considerada o exame padrao-ouro para 
o diagnostico dc diverticulite aguda, com sensibi¬ 
lidade superior a 95% e espccificidadc maior do que 
90%, com valor preditivo proximo a 100%. Dcsvan- 
tagens do exame sao aumento de custos, exposi^ao 
a radia^ao e aumento do tempo de permanencia do 
paciente no servi^o de emergencia. O exame deve 
ser realizado com contraste oral e endovenoso para 
aumentar sua performance. Os principal achados 
toinograficos inclucm espessamento da parede co- 
lonica > 4 mm e inflama^ao da gordura pericolica 
(diverticulite); prcsci^a de contraste na vagina e 
contraste e/ou ar na bexiga ou cavidade abdominal 
(fistula); presen^a de inassa com sinais inflamatorios 
ao redor, que pode conter gas (abscesso); ileo para- 
litico, altcra^ocs inflamatorias difusas, Hquido livre 
na cavidade e extravasamento de contraste (perito- 
nite); distensao de colon e cventualmentc de dclga- 
do (obstrugao colonica); compressao do ureter; 
trombose s^ptica da vela porta. O exame pode ain- 
da ser utilizado para drenagem dirigida de absces- 
sos divcrticulares. 

Os exames com enema contrastado com bario 
nao sao mais recomendados para o manejo da di- 
verticulite aguda, e tambem a ressonancia magne- 
tica nao e recomendada para avalia^ao diagnostica. 
A eolonoscopia na fasc aguda nao c recomendada 
c e potencialmente delcteria; apds 4-8 semanaspode 
ser rcalizada para identificagao de possivel carci¬ 
noma colorretal. Os principais exames diagnostics 
em pacientes com duenna diverticular aguda sao 
sumarizados na Tabela 4. 

DIAGNOSTICO PI FERENC IAL _ 

O diagnostico difcrencial da diverticulite aguda e 
extenso, e o diagnostico clinico pode ser impreciso 
de 35 a 65% dos casos. A apendicite aguda e o prin¬ 
cipal diagnostico diferencial. Outros diferenciais 


DjtAdio I Dor em fossa iliaca esquerda. Pode haver : 

plastrao patpavel, com descompressao f 

; - posltiva e localizada 

' Estadio II Plastrao maior, dor em regiao hipogaslrtca i 





838 SEgAQ vm emergences hepatigas e gastrointestinal 


tabela 4 Exames complementares na doenga diverticular aguda 

Sensibilidade de 95%, com especificidade > 75%. Indicada na diverticuiite complicada . 
oomo por abscesso ou fistula! falta de resposta ao tratamento clinico e em pacientes 
imunodeprimidos e Idosos 

Achados; espessamanto da parede cobnica > 4 mm e inftamagao da gordura pericdllca; 
presenga de contrasts na vagina e contraste e/ou ar na bexrga ou cavidade abdominal 
(fistula); presenga de rnassa com sinais inflamatdrios ao redor, que pode confer gas 
(abscesso); ileo paralitico, alteragbes inflamatdrias difusas, tiquido livre na cavidade e 
extravasamento ds contraste (peritonite); distonsao de colon (obstrugao colonica}; 
curnpressau do ureter; trornbose septica da veia porta 

Boa sensibilidade e acur£cia proxima a 90%, associada com custos menores e menor 
tempo de intemagao que a TC na diverticuiite nao complicada, sendo exame inicla! de 
imagem de escolha I 

Achados; dor a oompressao de segmento colonico, espessamento hipoecogenico da parede, | 
estreitamento ou obstrugao completada luiz, regiao de hiperecogenicidadeenvolvendo o 
processo inflamatorio (gordura pericolica e/ou onnenlo), diminuigao da motiiidade intestinal, 

| Npertrofia da musculatura lisa, ebscessos e sinais de compressao do ureter 

: Radiografia de abdome i Pode mostrar pneumoperitoneo ou gas em fossa itlaca esquerda 

| Hemograma Leucocitose discrete > 10,000 a 12,000 cels./mm 3 , casos complicados podem ter 

leucocitoses mabres I 

Protefna C-reatlva (PCR) Melhor exame laboratorial para determiner risco de complicagdes, A maior parte dos 

: paclentes conn diverticuiite apresenta PCR > 50 mg/dL g valores acima de 150 mg/dL 
; sugerem complicagoes coma perfuragao 

Urina | Costuma oursar com alteragoes inespecfficas como leucocituria e hematuria. Presenga de 

| fecaluria sugere fistula colovesical 

TC; tomografia computadorizada; USG; ultrassonografia. 


; TC de abdome 
■ (padrao-ouro) 

! 


USG de abdome 


frequentes induem doenfa inflamatoria intestinal, 
colites, isquemia colonica, carcinoma colorretal e 
condi^oes ginecologicas, como doenfa inflamatoria 
pclvica, cistos ovarianos e ton;ao dc ovario, A Ta¬ 
bela 5 sumariza os principais diagnostics diteren- 
ciais da diverticuiite aguda, 

TRATAMENTO _ 

Os pacientes com diverticulose assintomatica tem 
indicagao apenas de medidas preventivas, como 
dieta rica em fibras e pobre em carries e atividade 
fisica regular. Manuten<;ao do peso ideal e evitar o 
tabagismo tambem sao recomendados. 

Os pacientes com diverticuiite nao complica¬ 
da tem como tratamento padrao o repouso intes- 

tabela 5 Diagnostico diferencial da diverticuiite 
aguda 

a Obstrugao intestinal por ; ■ Nafroltoase 
cancer de colon 

s Doenga de Crohn i * Piebnefrite 

b - ■ ' j -.1 

n Colite ulcerativa I * Hernia inguinal 

■ v Apendlcite aguda \ * Gravidez ectopics \ 

: » Colite Isquemica ! » Doengas ovarianas S 

I * Doenga inflamatoria p^fvica j 


tinal e o uso de antibioticos. Estudos reccntcs tem 
questionado a eficacia da utilizagao de antibioticos 
nesses pacientes, mas, apesar de o beneficio scr 
mmimo em relagao a melhora dos sintomas, o 
risco de recorrencia diminui. Os pacientes em uso 
de anti-iiiflamatorios nao esteroidais, corticoste- 
roides, paracetamol, imunossupres sores, opioides 
ou com insuficienda renal aguda tem maior risco 
de complicates e devem necessariamente ser 
tratados com antibioticos. O tempo de tratamen¬ 
to indicado c dc 7 dias, mas um estudo reccnte 
sugere que o beneficio e similar com o uso por 
apenas 4 dias; entre as opgocs podc-se utilizar 
metronidazol combinado a ciprofloxacina on amo- 
xacilina com clavulonato. Em pacientes jovens e 
imunocompetentes a internagao hospitalar e dcs- 
necessaria, Sao consideradas indica<;6cs de inter- 
nagao hospitalar: 

■ Pacientes com complica^ao no exame de ima- 
gem, 

• Sepse. 

“ Microperfuraijao. 

* Imu noss up res sao. 

■ Febre > 39°C 

* Leucocitose significativa. 

• Idade avangada. 
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■ Comorbidades significativas. 

■ Incapacidade de ingestao oral, 

■ Falha no tratamento ambulatorial. 

A Tabela 6 suraariza o uso dos principals anti¬ 
bioticos na diverticulite aguda. 

Pacientes com comorbidades significativas, 
inabilidade para ingesta oral, suporte social defi- 
ciente ou impossibilidade de seguimento ambula¬ 
torial tem internado recomendada para antibioti- 
coterapia endovenosa. 

Os pacientes devem receber antiespasmodicos 
e analgesicos como a hiosciamina ou dipirona se 
apresentarem dor. 

Em pacientes sem melhora clinica ap6s 2 dias 
de tratamento, recomenda-se a interna^ao hospi- 
talar e uso de antibioticos endovenosos; as opcodes 
incluem metronidazol associado a quinolona en¬ 
dovenosa ou a cefalosporina de terceira gera^ao 
como a ceftriaxona. A Tabela 7 sumariza os princi¬ 
pals antibioticos de uso endovenoso no tratamento 
da diverticulite aguda. 

Os pacientes com suspeita de peritonite ou de 
perfura^ao de diverticulo tem indicator) de inter- 
na^ao hospitalar e devem ser avaliados quanto a 
necessidade de cirurgia de emergencia. Os pacien¬ 
tes com doenga complicada tem o tratamento de¬ 
pendents do estadio da doen^a: 

tabela e Antibioticoterapia oral na diverticulite 
nao complicada 

j SMZ-TMP 800/160 mg 12/12 h + metronidazol 500 mg 1 

| 8/6 h i 

i Ciprofloxacino 500 mg 12/12 h + metronidazol 500 mg I 

! e/e h j 

j Amoxici ina corn clavulanato 875 mg 12/12 h ; 

i Reccmendagao usual de tratamento por 7-10 dias. j 
\ Estudo recente mostrou et cSda semeihante com j 

i tratamento por 4 dias. j 

j SMZ-TMP: suifametoxazol + trimetoprima. j 


tabela 7 Antibioticoterapia na diverticulite aguda 
j Love a moderada: 

i u Ticarcilina-clavulanato 3,1 g EV 6/6 h OU 
I m Ciprotloxacino 400 mg EV 12/12 h + metronidazol 
1 IgEV 12/12 h 

| Grave: 

: e Ampicllina 2 g EV 6/6 h + metronidazol 500 mg EV 
6/6 h -h (gentamicina 7 mg/Kg 24/24 h OU 
ciprotloxacino 400 mg EV 12/12 h) OU 
i n Imipenem 500 mg EV 6/6 h 


1. Estadio I: 

■ Padente devera ser internado e mantido 
em jejum, com hidrata^ao e antibioticote¬ 
rapia para cobrir bacterias Gram-negativas 
e anaerobias. 

■ Devera ser internado por 48h a 72 h com 
reavaliai;ao frequente e, em caso de piora 
clinica, considerar indica^ao cirurgica. Abs- 
cessos < 3-4 cm nao costumam necessilar 
de intervengao cirurgica. 

■ Apos 24 h, se o padente estiver bem, pode 
ser reiniciada dieta pobre em reslduos. 

* Nao esta indicada a passagem de sonda 
nasogastrica, a nao ser que exista obstru- 
tao intestinal e o padente esteja vomitan- 
do. 

2. Estadio II: 

■ Nos casos em que M abscesso localizado 
na regiao retroperitoneal ou pelvica, a TC 
pode orientar a drenagem percutanea. Se 
for bem-sucedida, o paciente pode perma- 
necerem tratamento clinico como no es- 
tidio I. 

■ O tratamento cirtirgico serd feito apos re- 
solu^ao do quadro infeccioso. Quando nao 
for posslvel a drenagem percutanea ou se 
o padente nao melhorar climcamente com 
ela, a cirurgia estara indicada. 

■ Abscessos < 3-4 cm podem ter abordagem 
conservadora, mas os padentes devem ser 
mantidos em jejum pela possibilidade de 
interven^ao cinirgica. Abscessos > 4 cm po¬ 
dem ser tratados por drenagem guiada por 
USG ou TC. 

■ A cirurgia preconizada e a ressec^ao do seg- 
mento coldnico comprometido e a drena¬ 
gem do abscesso. Em casos selecionados 
podera ser feita anastomose primaria com 
preparo intraoperatorio do colon com ou 
sem colostomia de protef ao, dependendo 
do quadro dinico do paciente e da expe¬ 
rience do cirurgiao. 

■ Pacientes com peritonite generalizada de¬ 
vem ser submetidos a laparoscopia diag¬ 
nostics 

3. Estadios III e IV: 

■ Apos a compensation clinica, o paciente e 
submetido a laparotomia com ressec^ao 
do colon comprometido, colostomia pro¬ 
ximal e sepultamento do coto distal (Hart- 
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man) ou exterioriza^ao do coto distal do 
colon (fistula mucosa). O procedimento 
de Hartman 6 escolha na peritonite puru- 
lenta. 

Em pacientes com > 2 episddios de diver- 
ticulite aguda pode ser considerada ressec- 
<^ao eletiva do colon. Cinco a dez por cen¬ 
to dos pacientes apresentam complicates 
da ressec^ao drurgica eletiva. 


INDICAQOES DE INTERIMAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes j ovens, imunocompetentes e sem doen<;a 
complicada podem ser tratados ambulatorialmen- 
te, os outros tern indica^ao de interna^ao hospitalar. 

Raramente & necessaria interna^ao em UTI, 
exceto em pacientes com peritonite generalizada. 

Todos os pacientes irao necessitar de seguimen- 
to ambulatorial. 
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figura l Manejo da doenga diverticular. 
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Pancreatite aguda 
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Pontos importantes 

• Pancreatite aguda 6 uma doenpa inflamatdria agu¬ 
da do pancreas, secundaria a autodigestao da gian- 
dula. 

n 0 espectro de apresenta$6es varia desde casos 
leves ate casos graves, com disfun^ao de mtJItf- 
plos <5rgaos e alta taxa de mortalidade. 


INTRODUQAO E DEFiNlQOES _ 

O pancreas e um orgao com fungoes endocrinas e 
exocrinas. Aproximadamente 80% da massa de suas 
celulas esta envolvida com as fungoes exocrinas, 
enquanto os 20% restantes estao envolvidos com a 
fungao endocrina. As enzimas pancreaticas sao 
produzidas nas celulas acinares e armazenadas, de 
forma inativa, em vesiculas chamadas zimogenios. 
Em seguida, essas enzimas sao liberadas atraves das 
celulas ductais para o canal pancreatico, de onde 
sao secretadas para o intestino delgado para iniciar 
o processo dc digestao. O pancreas secreta cerca de 
L500 a 3,000 mL de solugao salina, isotonica e al- 
calina {pH de 8,0), E nesse liquido, chamado de suco 
pancreatico, que as enzimas pancreaticas se encon- 
tram; tais enzimas, quando ativadas, podem causar 
um processo inflamatdrio, ao qua! se da o nome de 
pancreatite, 

A pancreatite aguda (PA) e definida como uma 
inflamagao aguda com ou sem envolvimento de 
tecidos peripancreaticos e/ou de drguos a distancia; 
ela £ decorrente da ativagao precoce de enzimas 
ainda dentro da glandula, tendo sua evolugao mar- 
cada por duas fases distint as: precoce (primeira 
semana) e tardia (semanas a meses), Na fase pre¬ 
coce, a cascata de citocinas e ativada, dando inicio 


» Entre as principals causas da doenga estao a if 
tfase brliar e o Slcooh 

* As principals complicagoes da pancreatite aguda 
incluem necrose pancreatfca e peripancreatica e 
pseudocistos, 

K O tratamento da doenga 6 de suporte e visa evi- 
tar compiicagoes. 


a smdrome da resposta inflamatoria sistemica 
(SIRS), a qual podera evoluir para falencia organi- 
ca seguida de disfungao de multiplos 6rgaos. Ja na 
fase tardia, ocorre persistence da inflamagao siste- 
mica ou surgimento de complicagoes locais. 

Nos Estados Unidos, a incidencia de PA varia 
de 5-30 casos/100,000 habitantes. Os dados brast- 
leiros evidenciam uma incidencia de 20 ca- 
sos/100,000 habitantes, com taxa de mortalidade 
global de 5,19%, inaiterada nos ultimos anos, Quan¬ 
do estratificada pda gravidade, observamos indices 
de mortalidade que podem chegar a 30% em casos 
graves, que apresentam necrose infectada, 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 
As principais causas envolvidas na patogenese da 
PA induem calculos biliares e consume de alcool, 
que correspondem a aproximadamente 80% dos 
casos, Alguns fatores associados, como tabagismo 
e diabetes melito, tambem aumentam o risco do 
aparecimento de PA, embora esse risco parega ser 
maior nas pancreatites nao biliares. Os cdiculos 
biliares sao mais comuns em mulheres e a inciden¬ 
cia aumenta com a idade, com risco particularmen- 
te elevado em pacientes com mais de 75 anos. Os 
pacientes com pancreatite biliar podem apresentar 
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recorrencia dos episodios inflamatorios caso nao 
seja reali 2 ada a abordagem cirurgica. Calculos me- 
nores que 5 mm tambem estao associados a maior 
risco, assim como microlitiase, pois podem causar 
obstru^ao do ducto pancreatico no nivel da ampo- 
la hepatopancreatica ou de Vater. A pancreatite 
ocorre quando o calculo passa pelo ducto biliar 
comum e fica preso no esfincter de Oddi, inter ram - 
pendo o fluxo pancreatico. Com essa obstru^ao 
continuada da passagem do fluxo, ocorre a ativa^ao 
das enzimas, causando um severo processo infla- 
matorio pancreatico. 

Outra etiologia importante de PA e a hipertri- 
gliceridemia, responsavel por 1 a 4% dos casos de 
PA. A maioria dos casos ocorre com nfveis de trigli- 
cerides maiores que 1.000 a 2.000 mg/dL Sua pato- 
genese envolve a hidrolise dos triglicerideos pela 
lipase em acid os graxos livres, com forma^ao de 
radicais superoxidos que causam lesao pancreatica. 
Para evitar a recorrencia dos ataques, sao necessarias 
dieta e medica^ao hipolipemiantes, principalmente 
fibratos, com o objetivo de manter os niveis de tri¬ 
glicerideos menores que 500 mg/dL. Outra medida 
que tem eficacia em diminuir rapidamente os niveis 
de triglicerideos e a plasmaferese. 

A hipercalcemia e uma causa rara de PA; qual- 
quer etiologia de hipercalcemia pode ser associada 
com pancreatite. A PA autoimune acomete princi¬ 
palmente homens idosos e a apresentaqao cllnica 
pode ser dramatica e similar aquela de pacientes 
com neoplasia pancreatica. Uma caracteristica da 
PA autoimune e a resposta dramatica ao uso de 
glicocorticoides. Outra causa imune de pancreatite 
aguda sao as vasculites. 

A etiologia medicamentosa 6 questionada por 
alguns autores na literatura devido a dificuldade de 
se estabelecer rela^ao de causalidade e por que a 
maioria dos pacientes esta em uso de multiplas 
medicares. Entre as causas medicamentosas, as 
drogas mais comumente envolvidas sao imunossu- 
pressores (azatioprina, 6-mercaptopurina, L-aspa- 
raginase), antirretravirais (didanosina, pentamidi- 
na), diureticos (tiazidicos, furosemida), medicares 
neuropsiquiatricas (acido valproico) e agonistas de 
GLP-1 (liraglutida, exenatide). 

Agentes infecciosos tambem podem causar PA, 
incluindo virus como os da caxumba, rubeola, Cox- 
sackie, Epstein-Barr, das hepatites e citomegalovirus, 
entre outros. Agentes parasitas como ascaridiase e 
Clonorchis sinensis tambem sao descritos como 


causa. As bacterias sao uma etiologia menos comum, 
mas Mycoplasma e Campylobacter jejuni, Legionel¬ 
la e Mycobacterium tuberculosis foram descritos 
como causa de PA. 

Na Tabela 1, estao resumidas as principals cau¬ 
sas de PA. 

ACHADOS CUNICOS _ 

Dor abdominal e a queixa principal e faz parte dos 
criterios diagnosticos. A dor geralmente e em abdo- 
me superior, de forte intensidade, e pode irradiar 
para ambos os hipoebndrios e para o dorso, fazendo 
com que os pacientes tenham dificuldade em encon- 
trar uma posicao confortaveL Pode ser desencadea- 
da pela cblica biliar ou em um a tr£s dias apds liba^ao 
alcoolica. E incomum que a PA ocorra sem dor ab¬ 
dominal (apenas 5% dos casos). Nauseas e vomitos 
acompanham a dor abdominal em 90% das vezes. 

O exame fisico e variavel e de acordo com a 
gravidade do quadro: 

■ Pancreatite aguda leve: desconforto abdominal 
a palpa^ao ou plastrao palpavel, porem sem si- 
nais de distensao abdominal ou instabilidade 
hemodinamica. 

■ Pancreatite aguda grave; abdome doloroso e 
distehdido, com sinais de irrita^ao peritoneal, 
podendo apresentar ileo adinamico, respira^ao 
superficial por irrita^ao do nervo ffenico, sinais 
de siTidrome da resposta inflamatdria sistemi- 
ca (SIRS) e altera^ao do nivel de consciencia 
(encefalopatia pancreatica). 

■ Sinais de Grey-Tinner (equimose nos flancos) e 
Cullen (equimose periumbilical) refletem he- 
morragia intra-abdominal, ocorrendo em 1 a 3% 
dos casos, e estao associados a pior progndstico. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Scgundo a classifica^ao mais recente, o diagnbstico 
de pancreatite aguda se fez preenchendo dois de 
tres criterios: 

1. Dor abdominal em portae superior do abdome. 

2. Aumento de enzimas pancreaticas sericas (> 3 
vezes o limite superior da normalidade). 

3. Exame de imagem evidenciando alterapoes su- 
gestivas de pancreatite aguda. 

A dosagem da amilase serica e o exame mais 
utilizado para o diagnbstico de PA, com sensibili- 
dade variando de 90 a 100%. Uma causa espuria de 
aumento da amilase serica e a macroamilasemia. 



CAPITULO 62 PANCREATITE AGUOA 343 


tabela i Causas de pancreatite aguda (PA) 


; Causa Comentario 

Pancreatite biliar 

Causa mais comum. Pode ser ocasionada por microlitfase 

Aicoo! 

Principalmente etilistas severos com pelo menos 5 a 10 anos de consumo 

Hipertrigliceridemia 

! 

Quase que exclusivamente em pacientes com triglicerides acima de TOOO mg/dL. A 
hipercolestenolemia isolada nao e causa de PA 

[ Medicagoes 

i 

; Reagoes idiossincr^ticas, principalmente associadas a medicagoes antirretrovirais e 
imunoss up res sores, como a azatioprina. Sao raras 

1 Pos-CPRE | 

[ j 

| i 

Risco de ocorrer diminui cum a experienda do radiubgisLa* Oeurre prindpalmente em 
caso de disfungao de esfincter de Oddi. As manifestagoes clinicas ocorrem em ate 24 
i horas apos o procedimento 

\ Hipercalcemia 

Pode ocorrer por quaiquer etiologia, mas particularmante assodada ao hiperparatireoldismo | 

| Genetica 

j I 

i Infecgoes 

\ \ 

l j 

Reladonada a alguns genes como SPINK 1 ou GTFR, associados com mabr risco; em 
geral, existem outnos fatores assoctados 

: Vims: Coxsackie, caxurnba, varicela citomegalGVfrus, HIV 

Bacterias: Mycoplasma, Legionella, Leptospira 

Parasitas: Toxoplasma , Cryptosporidium t A scans 

Fungos: Aspergillus 

1 Idiop&tica 

15 a 20% doscasos 

Trauma 

Causa rara, mas quaiquer contusao pancreatlca deve ser considerada de risco 

[ Pancreatite autoimune 

; Pancreatite tropical 

Assodada a outras doangas autoimunes, apresenta alteragoes anatomicas caracterfsticas, i 
como anormalidades ductais e raalce especifico com contrasts 

Gausa rara principalmente na Asia e em partes da Africa; provavelmente etiologia 
infecdosa 

i Vasculite 

Forma de manifestagao de vasculites sistemicas extnemamente rara 

\ Pancreatite isquSmica 

I Apos hipoperfus&o ou cirurgias com bypass, que causam isquemia 

j Pancreas dMsum 

Causa controversy 

\ Cancer de pancreas 

! Pode ter PA assodada 

Lesoes cisticas pancreaticas 

: Fibrose crstica 

Ljlcera peptica penetrante 

Maior risco se envolvimento de ducto principal 
| Rara causa de pancreatite cronica 

Causa rara f ocorre por espessamento das parades duodenais 


CPRE: colangiopancreatogratia endoscdpica retrograda. 


em que aparecem grandes particulas de amilase 
sem atividade biologic^ que levam a mensura^oes 
falsamente altas da amilase s^rica. Nesses cases, a 
dosagem da amilase urinaria pode ajudar a descar- 
tar a situaqao. Em pacientes com PA secundaria i 
hipertrigliceridemia e a alcool, a amilase pode ser 
normal, principalmente se coletada nas primeiras 
24 horas do aparecimento dos sintomas. 

A lipase apresenta performance diagnostics 
semelhante a da amilase para PA* A amilase e a pri- 
meira a se devar, porem a lipase e a enzima mais 
especifica para doengas pancreaticas. A lipase tarn- 
bem apresenta maior sensibilidade na PA alcodlica 
e em pacientes com mais de 24 horas de sintomas, 
A combina^ao da dosagem de amilase e de lipase 
tem acuracia ligeiramente superior a cada uma de- 
las isolada* 


O aumento da alanina aminotransferase {ALT 
ou TGP) maior que tres vezes o limite superior 
da normalidade ou maior que 150 u/L tem valor 
preditivo positivo de 95% para diagnosticar a PA 
bilian 

A dosagem de triglicerides e importante para 
determinar a etiologia da PA, sendo que niveis de 
triglicerides sericos acima de L000 mg/dL sao ge- 
ralmente necessaries para serem considerados cau¬ 
sa de PA. 

Para avaliagao de gravidade, a dosagem de pro- 
teina C-reativa pode ser eluddadora, ja que nfveis 
acima de 150 mg/dL apos 48 horas sugerem doen- 
ga mais grave* Alem disso ? para melhor avaliagao 
de prognostico* devem-se observar os niveis de 
hematocrito e as alteragoes na dosagem de ureia, 
que podem indicar maior gravidade do quadro. 
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A fun^ao renal deve ser determinada em todos 
os pacientes com pancrcatite aguda. Um estudo de- 
monstrou que valores de creatinina superiores a 1,8 
mg/dL apos hidratatjao adequada apresentam corre¬ 
late com desenvolvimcnto de necrose pancredtica. 

A licmoconceiitra^ao mostrou-se, em diferen- 
tes cstudos, um marcador precocc de pancrcatite 
necro-hemorragica. Leucocitose pode ocorrer na 
PA, mas niveis maiores que 20.000 c&s/mm 3 podem 
identificar infec^ocs associadas. 

O calcio e outro marcador de gravidade da pan- 
creatitc c deve ser solicitado de rotina. Tanto a hi- 
pocalcemia como a hipercalcemia podem ser cau- 
sas de PA, embora a hipocalcemia seja mais 
frequentemente uma consequencia que uma causa. 

Outros marcadores estao sendo estudados, como 
a IL-6, que dcmonstrou utilidade como marcador 
precoce de PA, c a IL-1, que parece ser um bom 
biomarcador para necrose esteril. 

Como o tempo ideal para avaliaijao das com¬ 
plicates da PA e de pelo menos 72 boras apos a 
apresenta^ao c o contraste pode ser potencialmen- 
te danoso, a ultrassonografia permanecc como cxa- 
me de imagem inicial; porcm, sc existe duvida 
diagnostics, suspeita de necrose ou deteriorate 
clinica, a tomografia computadorizada (TC) passa 
a ser mandatoria. 

A ultrassonografia de abdome deve ser realiza- 
da em todos os pacientes coin PA. O exame pode 
detectar inflama<;ao pancreatica e apresenta alta 
sensibilidade para calculos biliares, 95%, alein de 
sensibilidade de 60% para calculos de coledoco. 

A TC de abdome com contraste e necessaria 
quando ha duvida no diagnostico ou quando e ne¬ 
cessaria a realiza^ao de diagnostics diferenciais. 
Quando o paciente tern uma pancrcatite grave ou 
suspeita dc complicacies locais, o exame deve ser 
realizado preferencialmente entre 3-6 dias da ad- 
missao, para melhor sensibilidade. As diretrizes 
americanas consideram que o exame deve ser rea¬ 
lizado se houver duvida diagnostica ou em pacien¬ 
te que apresentar deterioracao ou nao apresentar 
melhora clinica apos uma semana de tratamento. 

O ultrassom endoscopico e excelente para ava- 
liar coledocolitiasc associada, com sensibilidade de 
90% e cspccificidadc proxima a 100%. Pode ainda 
ajudar a distinguir pseudocistos pancreaticos de 
outras lesdes cisticas no pancreas. 

A ressonancia magnetica com refonjo de secrc- 
tina e uma modaiidade nova, que pode ser util na 


suspeita de alteracjoes anatomicas das vias biliares 
e na suspeita de altera^oes cronicas de pancreatite. 
Como a secretina aumenta a secrete pancreatica, 
deve-se tomar cuidado com seu uso na fase hipe- 
raguda da pancreatite. 

A colangiopancreatografia endoscopica retro- 
grada (CPRE) nao c indicada de rotina na PA biliar, 
sendo limitada apenas aqueles pacientes com sus¬ 
peita de obstru^ao de colcdoco. Pacientes com PA e 
colangite concomitantc devem realizar CPRE dentro 
de 24 horas da admissao hospitalar, segundo as re- 
comenda^oes das diretrizes de manejo de PA. 

Na avalia^ao de complicacies da PA, a TC com 
contraste pode verificar areas dc cole^oes peripan- 
creuticas, e inicialmente esses achados devem ser 
considerados como areas de necrose gordurosa ate 
prova em contrario. Os processos de necrose pan¬ 
creatica podem descnvolver infeccpao em 30 a 70% 
dos casos. A mortalidade do paciente com necrose 
esteril e de cerca de 10%, mas no caso de abscesso 
pancreatico ou necrose infectada, a mortalidade 
ultrapassa 20%. A diferenciac^ao entre as duas situa¬ 
tes £ dificil, pois a apresenta^ao clinica e seme- 
Ihantc. Febre e leucocitose podem ocorrer na ne¬ 
crose esteril; ja a presents de gas no tecido sugere 
infecto. Caso permane<;a duvida, e recomcndado 
rcalizar pun^ao aspirativa com agulha fina guiada 
por TC com Colorado de Gram e cultura. 

CLASSIFICAQAO _ 

A classifica^ao das pancreatites agudas envolve cri- 
terios clinicos e de imagem (TC ou ressonancia de 
abdome). O ultimo consenso de Atlanta revisado 
(2012) classifica as pancreatites quanto a sua forma 
clinica, sua gravidade e suas complicates. 

1. Forma clinica: 

■ Pancreatite aguda edematosa: a maiorta dos 
pacientes apresenta essa forma clinica, ca- 
racterizada por edema focal ou difuso do 
pancreas. Pode haver acumulo de liquido 
peripancreatico. 

■ Pancreatite aguda necrotizante: acomete 
5-10% dos pacientes, podendo ocorrer ne¬ 
crose do parenquima pancreatico ou do te¬ 
cido peripancreatico. Apos 7-10 dias da ne¬ 
crose, ha maior risco de infecto sobreposta. 

2. Complicates: 

* Locais: sao suspeitadas quando ha persis¬ 
tence dc dor abdominal ou de sin a is infla- 
matorios. Compreendem cole<j5es liquidas 
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peripancreaticas, pseudocistos pancreati- 
cos, coleyao necrdtica aguda e necrose en- 
capsulada (walled-off necrosis). 

■ Sistemicas: sao complicates de doen^as 
preexistentes precipitadas pela pancreati- 
te ou pelo surgimento de falencia organi- 
ca secundaria a inflamato (p. ex., insufi- 
ciencia renal). 

3. Gravidade: 

■ Pancreatite aguda leve: caracterizada pela 
ausencia de disfun^ao organica e dc com¬ 
plicates (locais e sistemicas). Tem baixa 
morbimortalidade. 

■ Pancreatite aguda moderadamente gra¬ 
ve: caracterizada pela presen^a de disfun- 
^ao organica transitoria (ate 48 horas da 
admissao) associada ou nao a complica¬ 
tes locais. 

■ Pancreatite aguda grave: present de 1) dis- 
fnn^ao organica (choque, insuficiencia re¬ 
nal com creatinina > 2,0 mg/dL apos hidra- 
tato adequada, insuficiencia rcspiratoria 
com PO; < 60 mraHg ou sangmmento do 
trato gastrointestinal > 500 mL/24 b), per¬ 
sist ente (> 48 horas), geralmente associada 
a complicates locais (pseudocisto, necro¬ 
se ou abscesso); 2) complicates sistemicas 
como coagulate intravascular dissemina- 
da, acidose metabolica severa ou bipocal- 
cemia significativa (Ca < 7,5 mg/dL); ou 3) 
pelo menos tr&s dos criterios de Ranson, A 
mortalidade nesses pacientes pode chegar 
a 50%, especialmente se a disfun^ao orga¬ 
nica surgir precocemente ou se houver in- 
feccao do tecido necrotico (Figura 1). 



figuha l Necrose encapsulada infectada, com pre¬ 
sents de bolhas de gas em topografia pancreatica, 
sugerindo infeegao bacteriana (seta branca). 


DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS _ 

Os diagndsticos diferenciais incluein todas as cau- 
sas de dor em abdome superior, associadas ou nao 
a um quadro inflamatorio como dispepsia, coleli- 
tiase, colecistite, doen^a ulcerosa p6ptica, diverti- 
culite de colon transverso e ate sin drome corona - 
riana aguda (que pode se manifestar como 
epigastralgia). 

Tambem podem entrar nos diferenciais todas 
as causas de abdome agudo obstrutivo, caso o pa- 
ciente com pancreatite aguda apresente lleo meta- 
bolico. Por fim, sao ainda diagnosticos diferenciais 
os quadros de abdome agndo vascular. 

AVAL1AQAO PROGNOSTICA 
Existem diversos critdrios clinicos validados para 
predizer a gravidade da pancreatite aguda, desde os 
criterios de Ranson descritos em 1974 ate os crite¬ 
rios de Marshall, BISAP, SOFA, APACHE-II (ava- 
liat<> de pacientes criticos, que foi extrapolada para 
pacientes com pancreatite aguda), A eseolha entre 
eles e individual de cada servi^o. 

Os criterios tomograficos podem ajudar na es- 
tratificatao de complicates locais. Pacientes com 
necrose ou com necrose infectada tem pior prog- 
nostico. 

Na escala de Ranson, uma pontua^ao inferior 
a 3 pontos e associada a mortalidade inferior a 1%; 
em pacientes com 3-4 pontos, a mortalidade e de 
aproximadamente 15%; em pacientes compontua- 
t° acima de 6, a mortalidade se aproxima de 100% 
(Tabela 2). 

O APACHE-II, por utilizar criterios obtidos na 
admissao hospitalar, costnma ser o mais utilizado 
dos criterios de avalia^ao prognostics na PA. Men- 
sura 12 pardmetros fisiologicos e inclui pontos adi- 
cionais para idade e condRoes medicas subjacentes. 
Os parametros utilizados incluem temperatura retal, 

TABELA 2 Escore de Ranson 

© primeiras 48 horas 

-. - - 'i 

Queda do hematocrito I 

>10% j 

Caleb serico < 8 mg/dL 1 
Pa0 2 < 60 mmHg ? 

Deficit de bases > 4 mEq/L | 
Sequestra vdemico > 6 L \ 
Aumento de ureia 
> 50 mg/dL 

DHL: desidrogenase fatica; TGO: transaminase glulamico 
oxalacetica. 


: Na admissao N 

| a Idade > 55 anos j □ 

I a Leucometria 
i >16.Q00/mm s \ * 

I a Gllcose > 200 mg/dL i ■ 

I h DHL > 350 Ul/L j « 

\ k TGO > 250 UI/dL U 
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pressao arterial, frcqu£ncia cardfaca, frequeneia res- 
piratoria, Fi0 2> pH arterial, sodio serico, potassio 
serico, creatinina, hematocrito e leucdcitos. Pode ser 
medido diariamente, o que permite demonstrar a 
eyolugao da doenga, Pontuagao igual ou maior que 
8 pontos preve mortalidade adma de 10%, 

Pacientes que apresentem crit^rios diagndsticos 
para sindromc da resposta inflamatoria sistemica 
(SIRS) tem maior mortalidade e, caso a SIRS per- 
sista apos 48 horas, a taxa de mortalidade podc 
ultrapassar 25%, 

Os criterios BISAP foram rccentemente com- 
parados ao APACHE-II e apresentaram respostas 
semelhantes. As seguintes variaveis fazem parte do 
BISAP: 

■ Urria > 30 mg/dL. 

■ Confusao mental ou rebaixamento do nivel de 
consciencia. 

■ SIRS. 

■ Idade > 60 anos. 

■ Prcsenga de derrame pleural. 

A taxa de mortalidade em pacientes com nc- 
nhum criterio e de 0,19&; a partir de 3 pontos, ul- 
trapassa 3,5%; com 5 pontos, chega proximo a 10%, 

TRATAMENTO _ 

O tratamento da PA e de suporte, ja que nenhuma 
medicagao se mostrou eficaz para cessar a inflama- 
gao pancreatica e peripancreatica, 

Pacientes com pancreatite aguda grave neces- 
sitam monitorizagao de sinais vitais e oximetria nas 


tabela 3 Escore baseado na tomografia de 
abdome 


& Pancreas normal: 

0 ponto 

* Aumento focal ou 

i 

difuso do pancreas: ! 
1 ponto 

j * Alteragoes pancre&ti- ! 
cas associadas a 
inflamagao perlpan- 
i creatica: 2 pontos 
! h Cotegao liquids em 
I apenas urn local: 

3 pontos 

: h Duas ou mais 
j colegoes ou presenga j 
de gas: 4 pontos 


* Ausencia de necrose: 

0 pontos 

* Necrose em menos de 
30% do orgao; 2 pontos 

m 30-50% de necrose; 

4 pontos 

* 50% de necrose; 6 pontos | 


Pancreatite leve; 0-2 pontos. 
Pancreatite moderada: 3-6 pontos. 
Pancreatite severa: 7-10 pontos. 


primeiras quatro horas de evolugao, Em caso de 
hipoxemia, a indicagao de oxigenioterapia e indi- 
cada. A ayaliagao inicial em relagao ao estado he- 
modin^mico e vol£mico desses pacientes e o micio 
imediato de medidas de ressuscitagao tambem sao 
mandatories em pacientes com PA, 

Outros pontos importantes em relagao ao tra¬ 
tamento da PA estao descritos a seguir. 

Dieta 

A dicta por via oral deve ser recomegada tao logo 
o paciente apresente melhora da dor abdominal e 
sinais dc peristaltismo preservado (rmdos hidroae- 
reos presentes e melhora das nauseas e vomitos). 
Ha evidences de que a realimentagao precocc (ate 
48 horas da admissao) pode diminuir o tempo de 
internagao, a infeegao de tecido necrotico e* con- 
forme demonstrado em alguns estudos, reduzir 
disfungoes organicas e a mortalidade geraL A indb 
cagao e de dieta via oral pobre em gorduras* para 
uma menor estimulagao pancreatica. 

A via preferencial de administragao de dieta 
deve ser, portanto, a via oral, podendo ser tambem 
a via enteral. A via parenteral deve ser reservada 
apenas para os pacientes que nao tolerarem as duas 
primeiras, Mesmo para pacientes que necessitam 
nutrigao parenteral, a dieta por via enteral deve ser 
mantida, ainda que em volume baixo, na intengao 
de diminuir a permeabilidade intestinal e a trans- 
locagao bactcriana. 

Hid ratagao 

A hidratagao e um dos pilares do tratamento da PA. 
A hipovolemia nesse cenario se deve a perda de 
fluidos decorrente do aumento da permeabilidade 
vascular. A hidratagao tem por objetivo melhorar 
a microcirculagao pancreatica e evitar alteragoes 
circulatorias e renais secundarias a hipovolemia. 

As solugoes de escolha sao os cristaloides. O 
ringer lactato parece ser superior ao soro fisiologi- 
co 0,9%, segundo estudos comparativos, embora 
nem tod os os resultados tenham sido estatistica- 
mente significativos. 

A chamada hiper-hidratagao (volumes 12-15 
mL/kg/hora nas primeiras 24 horas) mostrou-se 
prejudicial em alguns estudos, com aumento da 
morbidade (espccialmente devido a complicagoes 
respiratorias} e da mortalidade. Houve aumento de 
colegoes pcripancreiticas e aumento de pressao 
intra-abdominal. 
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A recomendayao atual 6 que a hidratayao seja 
individualizada e guiada por metas. O controle de 
diurese permanece como um indicador de facil 
seguimento. Idealmente, deve-se esperar diurese de 
0,5-1 mL/kg/hora. Outros parametros de controle 
de fluidos, como medida de pressao venosa central, 
podem ser feitos em pacientes monitorizados em 
ambiente de UTI. A recomendayao das diretrizes e 
hidratayao inicial com 250 a 500 mL por hora de 
soluyao isotonica, de prefer^ncia ringer lactato. 

Analgesia 

A analgesia na PA deve ser escalonada no intuito 
de controle do sintoma. Podem ser usados analge- 
sicos simples (dipirona, paracetamol) e anti-infla- 
matorios, associados a opioides, se necessario, Nao 
ha contraindicayao ao uso de analogos de morfina, 
ja que o aumento na pressao do esfincter de Oddi 
e a piora do quadro nao foram observados em es- 
tudos controlados. 

Antibioticos 

A profilaxia antibiotica para pacientes com necro¬ 
se pancreatica nao estd recomendada. O uso de 
antibioticos deve ser reservado para os casos em 
que ha evidencia de infecyao sobreposta, preferen- 
cialmente apos punyao de coleyoes para guiar a 
antibioticoterapia. Uma revisao da Cochrane de 
2010 demonstrou que antibioticoterapia profilatica 
nao foi util para prevenir a infecyao de necrose 
pancreatica. 

O tratamento empirico de infecyao de necrose 
pode ser realizado inicialmente com cobertura am- 
pla para bacterias Gram-negativas (carbapenemicos) 
e posteriormente ampliado para cobertura de Gram- 
-positivos e fungos. 

Cofangiopancreatografia endoscopica 
retrograda na pancreatite aguda 

A CPRE de urgencia no cenario da PA esta indica 
da apenas se houver evidfincia de coledocolitiase el 
ou colangite associada. Nesses casos, esta indicado 
o procedimento, preferencialmente nas primeiras 
24 horas da admissao. Em qualquer outra situayao, 
a CPRE podera agravar o quadro, ja que existc o 
risco de nova pancreatite em 3,5% dos individuos. 

Colecistectomia 

Os pacientes com PAleve, de causa biliar presumi- 
da, devem ser submetidos a colecistectomia, prefe¬ 


rencialmente na mesma internayao hospitalar. Hi 
evid£ncias de que a cirurgia precoce pode evitar 
novos episodios de PA, dimmuir riscos de compli- 
cayoes relacionadas aos cilculos e diminuir a mor- 
talidade geral nesses pacientes. 

Ha duvidas quanto ao momento da colecistec¬ 
tomia em pacientes com PA grave e/ou com necro¬ 
se retroperitoneal. O momento da cirurgia deve ser 
quando houver o menor grau de inflamayao siste- 
mica, e muitos cirurgioes preferem realizi-la apos 
8-12 semanas (apos alta hospitalar). Nao ha como 
prever nem evitar, nesses casos, a recorrencia de 
eventos biliopancreaticos. 

complicacoes ____ 

Em PAs graves, nas primeiras 2-3 semanas, ocorre 
necrose significativa pancreatica e peripancreatica, 
formando uma massa inflamatoria. Posteriormen¬ 
te, pode ocorrer format ao de pseudocistos. Os abs- 
cessos pancreaticos usualmente aparecem apos seis 
semanas de processo inflamatorio. 

Cerca de 50-60% das PAs que necessitam inter¬ 
nayao evoluem com coleyoes, que podem ser apenas 
necrose est&il e que sao manejadas de forma con- 
servadora com observayao. Caso ocorra aumento 
significativo dessas coleyoes ou sinais sugestivos de 
infecyao, como febre alta, piora da leucocitose ou 
presenya de gas em imagem, pode ser necessario 
realizar intervenyao endoscopica ou cirurgica. 

A necrose pancreatica e definida como a pre¬ 
sents de uma ou mais areas focais ou difusas de 
parenquima pancreatico inviavel. A TC com con- 
traste apresenta 90% de acuracia para o diagnosti- 
co. Cerca de 30% dos pacientes com necrose pan¬ 
creatica evoluem com infecyao, e esse risco 
aumenta com a extensao da irea necrosada. Caso 
ocorra infecyao da necrose, o risco de obito se tor- 
na duas a tres vezes maior, o que torna a diferen- 
ciayao entre necrose esteril e infectada de grande 
importancia. A aspirayao com agulha fina e a pes- 
quisa de Gram e cultura do material devem ser 
realizadas nesses casos. O procedimento pode ser 
dispensado se aparece gas na TC, o que virtualmen- 
te diagnostica infeccao. 

A necrose pancreatica deve ser abordada cirur- 
gicamente em casos de infecyao e piora clinica 
inexplicada. A cirurgia aberta com necrosectomia 
sempre foi o padrao-ouro de intervenyao nesses 
pacientes, mas estudos recentes sugerem que inter- 
venyao percutanea ou drenagem por via endosco- 
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pica podcm ter mclhor relagao custo-bcneficio. 
Assim, o procedimcnto ciriirgico de escolha para 
esses pacientes e controverso. Em pacientes com 
evolugao clinicamente estavel, a intervengao cirur- 
gica deve ser adiada por quatro semanas, a fim de 
permitir desenvolvimento de parede fibrosa ao 
redor da necrose, o que facilita o procedimento. 

A antibioticoterapia, apesar de nao ser reco- 
mendada para PA edematosa interstieial, e indica- 
da em pacientes com necrose infectada, e a escolha 
do esquema de antihiotico deve ser baseada na 
cultura do material aspirado da necrose. O uso de 
carbapenemicos ou a combinagao dc ciprofioxaci- 
na e metronidazol sao boas opgoes. 

Os pseudocistos do pancreas sao eolegoes pre- 
cedidas por PA em 90% dos casos, e raramente 
ocorrem apos trauma. Nao apresentam revestimen- 
to epitelial e $uas paredes consistem de tecido ne- 
crosado e de granulagao. Sua forma de apresentagao 
e como dor abdominal ou massa palpavel no flan- 
co esquerdo do abdome, O diagnostic© 6 realizado 
por meio de exames de imagem., com a TC sendo 
a melhor opgao para o diagnostico, mas com o exa- 
mc ultrassonografico tamhem apresentando boa 
performance. Antes, a cirurgia era indicada em 
pseudocistos com mais de 5 cm, porem as diretrizes 
recentes nao recomendam cirurgia para pscudo- 

tabela 4 Complicegdes da pancreatite 
Cornplicagoes locais 
j « CqIqqoos pancreaticas 
| * Abscesso do pancreas 
i * Pseudocisto pancreatico 
* Necrose pancreatica 
s Ascite pancreatica 
a Hemorragia retroperitoneal 
■ Tnombose de vasos espliincnicos 
! * Infarto intestinal 

] * Ictericia obstrutiva (edema pancreatico causando 

obstrugao do vias biliaros o ictericia) 


cistos ou necrose cxtrapancreatica que sejam assin- 
tomaticos, independentemente do tamanho. Em 
pacientes oligossintomaticos, a conduta pode ser 
expcctante; caso apresente sintomas, a drenagem 
via endoscopica ou laparoscopica e uma boa opgao 
de tratamento. Os pseudocistos eventualmente po- 
dem evoluir com absccsso ou com ruptura; esta 
ultima e uma complicagao grave e associada a cho~ 
que em quase todos os casos. 

INDICAQAO DE INTERNAQAO, INTERNAQAO 
EM UTI E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com PA tem indicagao de inter- 
nagao, sendo que pacientes com pancreatite leve 
sao candidates a alta precoce. Dados americanos 
demonstram que esses pacientes tem mediana de 
internagao de 72 horas, periodo neccssario para 
identificar a causa, prever a gravidade e realizar 
hidratagao e CPRE urgente, se indicado. Outras 
decisocs de tratamento, como nutrigao enteral, co- 
lecistcctomia precoce e aconselhamento dc dicool, 
devem ser realizadas antes da alta hospitalar 

Apesar da ausencia de qualquer terapia especT 
fica que possa ser aplicada, pacientes com pancrea¬ 
tite aguda moderada a grave devem ser internados 
em leito de terapia intensiva para monitorizagao e 
intervengao precoce em caso de cornplicagoes. 


Compticagoes sistemicas 
| ■ Cheque hipovolemico/septico 
j * Morte subita cardiaca 
j e Derrame pericardico 
| « Derrame pleural 

is Sindrome da angustia respiratoria (SARA) 
k lnsufici§ncia renal 

: id Coagulagao intravascular disseminada (CIVD) 
rj Disfungao cardfaca 
I n Hipergliccmia 

m Hipocalcemia J 

* Ateroembolismo 
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Injuria renal aguda 

Lucas Oliveira Marino 


Pontos importantes 

■ A definigao, o diagnostic© e o estadiamento da inju¬ 
ria renal aguda (IRA) sao dependentes de varidveis 
que estimam a taxa de filtragao glomerular (TFG)* 

k Apesar de a rnedida da creattnina serica ser ampla- 
mente utllizada para a detecgao da IRA, ela nao per- 
mite o diagnostic© precoce, uma vez que a lesao tu¬ 
bular precede o aumento de seus niveis plssmaticos. 

m Biomarcadores promissores, ainda nao amplamerv 
te disponFvefs para uso clfnico, tern sldo estuda- 
dos. Destacam se: NGAL (neutrophil gelatinase-as- 
sociated lipocaltn), KJM-l (Jr/dney injury rno iecule-l) r 
cistatina-C e interleucina-iS urinaria. 

* Uma FE^ <l%e sugestiva de IRA pr£-renai, enquan- 
to valores > 2% indicam NTA, Entretanto, algumas 
condigoes etevam a FE wa falsamente, tais como 
doenga renal cronice e uso previa de diureticos. 

n Uma relagao ureia/creatinina > 40 e sugestiva de 
IRA pre. 

* A ultras sonografia (USG) renal com doppier e um 
exame de absoluta utilidade na avaliagao da IRA. 


INTRODUCAO E DEFINIQOES __ 

Injuria renal aguda (IRA) ou lesao renal aguda c 
uma sindrome frequcnte em pacientes admitidos 
no departamento de emergencia (DE) ? hospitaliza- 
dos e criticos. A incidencia de IRA varia com base 
nos criterios diagnostics utilizados, em torno de 
4-20% em pacientes internados, c alcanga 60% em 
pacientcs intcmados em unidade dc terapia inten- 
siva (UTI). 

O diagnostico de IRA invariavelmente requer 
admissao hospitalar e frequentemente em UTI c 
assoda-se a longa permanencia hospitalar e desfe- 
chos desfavoraveis de curto e longo prazo. A des- 
pcito de consideravel avango no entcndimento da 
fisiopatologia da IRA e nas modalidades de terapia 


* Os guidelines do KDIGO recomendam o uso de cris- 
taioides isotdnicos em detriment© de coloides sin- 
teticos (amidos) e albumins para expansao vole- 
mica em pacientes com risco de IRA e ausbncia 
de cheque hemorrdgico. 

h Dose renal de dopamina (0,5 a 3 ug/kg/mm) evt- 
denciou aumento do ddbito urinario, por£m sem 
prevenir IRA, melhorar seus desfechos ou ter im- 
pacto em mortalidade. 

* Nao ha evidendas que suportem a prSttca cornum 
de trial de diuretico na congestao pulmonar asso- 
ciada a IRA. 

* Hci poucos consensos internactonais que unifor- 
mlzam as indicagoes de Infclo de terapia de subs- 
tituigao renal (TSR) em IRA r porem algumas condi* 
coes fisiopatofdgicas a indicam absolutamente. 

k A mortalidade intra-hospitalar da IRA que requer 
TSR chega a ser maior que 50% f pordm os desfe- 
chos de longo prazo nao s3o muito bem desentos. 


de substituigao renal* alarmantes morbidade e mor¬ 
talidade continuam a ser relatadas. 

O diagnostico de IRA e frequentemente com- 
plexo pela heterogeneidade das etiologias, da gra- 
vidade da apresentagao e das comorbidades, Dcve- 
-se lembrar que durante muito tempo nao houve 
um bom consenso a respeito das definigoes de IRA. 

Nos pacientes que nao se apresentam com IRA, 
mas que possuem elevado risco de desenvolver IRA, 
a nielhor abordagem para melhorar os desfechos e 
cvita-la. Quando a IRA estiver instalada, e preciso 
otimizar o suporte renal farmocologico c nao far- 
macologico c evitar novos insultos nefrotoxicos 
para evitar a progressao da IRA e o dcsenvolvimen- 
to de suas graves complicagoes. 
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IRA clfnica 

A defini^ao, o diagnostico e o estadiamento da IRA 
sao dependentes de variaveis que estimam a taxa 
de filtra^ao glomerular (TFG). Entretanto, sua me- 
dida direta e difidl e pouco pratica. A altemativa e 
estima-la com a utiliza^ao de biomarcadores sericos 
que sao filtrados, como a creatinina. 

A primeira defini^ao de IRA, validada global- 
mente em mais dc 500.000 pacientes, data de 2004. 
A classifica^ao de RIFLE trouxe grande avan^o na 
dire^ao de uma defini^ao uniforme. Trata-se de 
um acronimo de progressao de gravidade (risco, 
injury ou lesao, falencia) e de desfecho (perda de 
fun^ao ou loss , do erica renal estagio final ou end- 
stage renal disease ). Os primeiros tres estagios 
utilizam os niveis sericos de creatinina e o debito 
urinario, enquanto os dois ultimo®, relativos ao 
desfecho, remetem a dura^ao da perda de funf ao 
renal. Essa classificacao considera a altera^ao da 
fun^ao em rela^ao ao basal. Uma vez que a medi- 
da do debito urinario fora do ambiente de terapia 
intensiva e dificil, alguns estudos ayaliaram a clas- 
sificatpao de RIFLE sem essa variavel. Essa estrat£- 
gia, porem, atrasa, diminui a acuracia do diagnos¬ 
tic o e se associa a maior mortalidade. 

Em 2007, foram introduzidas algumas peque- 
nas modifica<;6es no conceito previamente cor- 
rente do RIFLE. Evidencias na ocasiao sugeriam 
que mesmo pequenos aumentos na creatinina 
serica estavam associados a aumento de mortali¬ 
dade. Particularmente, uma eleva^ao de 0,3 mg/ 
dL foi considerada um fator de risco independen- 
te para obito em diversas series. A classificacao 
AKIN ( Acute Kidney Injury Network ) trouxe ain- 
da uma correla^ao temporal na definiijao da IRA. 
Assim, piora de creatinina acima de determinado 
limite em uma dimensao cronologica de 48 horas 
definia IRA. Pacientes para os quais foi indicada 
terapia de substitui^ao renal eram classificados no 
estadiamento mais grave independentemente das 
escorias nitrogens das ou debito urinario. Recen- 
temente foram introduzidos os criterios de esta¬ 
diamento do KDIGO ( Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes ), que consideram uma eleva^ao 
da creatinina serica dentro de 48 horas ou um 
declinio na TFG ao longo de 7 dias. A Tabela 1 
sumariza os tres metodos de classificacao da IRA. 
Os criterios KDIGO incluem: 

■ Eleva^ao absoluta na creatinina > 0,3 mg/dL 

dentro de 48 horas; ou 


■ Aumento relativo >1,5 vez a creatinina basal 
sabida ou presumidamente ocorrida na ultima 
semana; ou 

■ Redu^ao no debito urinario < 0,5 mL/kg/hora 
por um periodo maior que 6 horas. 

■ Diversos fatotes de confiisao limitam a confia- 
bilidade desses metodos. Por exemplo: O uso 
de diureticos ou dano tubular previo compro- 
metem a sensibilidade e especificidade do de¬ 
bito urinario. 

■ O volume de distribui^ao afeta os niveis seri¬ 
cos de biomarcadores. Pacientes hipervolemi- 
cos podem se apresentar com a creatinina fal- 
samente baixa 4s custas de dilui^ao. 

■ A creatinina d um marcador livremente filtra- 
do atraves dos capilares glomerulares e parcial- 
mente secretado nos tubulos proximais em ni¬ 
veis fisiologicos proximos de 10-20% do total 
excretado. A secre^ao tubular na vigencia de 
IRA pode ser responsdvel por at£ 50% da crea¬ 
tinina excretada na urina e, assim, o nivel seri- 
co nao e um bom definidor da TFG. 

■ Fisiologicamente, a reserva renal funcional de- 
termina que a creatinina serica so se eleva apos 
perda de 50% da massa de nefrons funcionantes. 

■ O RIFLE, AKIN e o KDIGO necessitam de uma 
altera^ao da creatinina ou do debito urinario 
ao longo do tempo. Logo, o diagndstico da IRA 
€ retrospectivo, e nao precoce. 

!RA subclfnica 

Recentemente, identificaram-se novos marcadores 
que se alteram antes da piora de fun^ao glomerular 
com capacidade de predi^ao de desfechos desfavo- 
raveis. Essa condi^ao foi denominada IRA subdf- 
nica. 

De maneira simplificada, na presentpa de um 
fator metabolico estressor e possivel uma lesao 
renal consequente sem que haja eleva^ao na crea¬ 
tinina serica ou reducao do debito urindrio. A 
persistence desse fator estressor, contudo, deter- 
minaria diminui^ao da TFG e somente tardiamen- 
te a IRA seria identificada clinicamente. 

A IRA subclfnica tambem e associada a com¬ 
plicates. Caso nao possa ser prevenida, seu diag¬ 
nostico requer tratamento o mais precoce possivel. 
Diagnostica-la, sem duvida, exige a utiliza^ao de 
diversos novos biomarcadores de lesao renal, dos 
quais se destacam NGAL (neutrophil gelatinase-as- 
sociated lipocalin) t cistatina-C e KIM-1 ( kidney 
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tabela i Classificagoes de injuria renal aguda clinica 


RIFLE 

AKIN 

KDIGO 

Debito urinario 

Risco 

T na Cr > 1,5x o basal 
i na TFG > 25% 

Est^gio 1 

t na Cr > 0,3 mg/dL 

T na Cr > 1,5-2x o basal 

Est&gio 1 

T na Cr £ 0 t 3 mg/dL 

T na Cr > 1 k 5-1 ,9x o basal 

< 0,5 mLAg/h por mais que 

6 horas 

Lesao 

T na Cr > 2x o basal 

4 na TFG > 50% 

Estdgio 2 

T na Cr > 2-3x o basal 

Eat Agio 2 

t na Cr > 2-2,9x o baaal 

<0,5 mL/kg/h por mais que 

12 horas 

Faloncla 

t na Cr > 3x o basal 

Cr > 4 mg/dL com T aguda > 

0,5 mg/dL ou 4 na TFG > 25% 

Efit^gio 9 

T na Cr > 3x o basal 

Cr > 4 mg/dL com T 
aguda > 0,5 mg/dL 

TSR 

Estagro 3 

1 t na Cr > 3x o basal 
| Cr > 4 mg/dL 
j TSR 

< 0,3 mL/kg/h por mais quo 24 
‘ horas ou anurta por 12 horas 

E 

Penda de ftingio 

Porda complota de fung^o renal por mais que 4 semanas 



ESRD 

ESRD por mais de 3 meses 





Cr: creatinina; ESRD: end-stage renal disease (doenga renal estAgio terminal); TFG: taxa de filtragao glomerular; TSR: terapia de 
subnliluigao renal. 


injury molecule-1). Essas moleculas sao produzidas 
em ambiente extrarrenal e sao Jiberadas na circu- 
lagao apos insultos intraparenquimatosos. 

NGAL £ uma proteina predominantemente 
sintetizada em ncutrofilos ativados. A NGAL dr- 
culante e filtrada atraves da barreira glomerular e 
reabsorvida nos tubules pelo processo de endoci- 
tose. A cisatina-C e uma proteina produzida em 
qualquer celula nudeada, circula ligada a proteinas 
plasmdticas, filtrada complelamente no glomerulo 
e reabsorvida no epitelio tubular proximal. Ao con- 
trario da creatinina, nao e excretada via secregao 
tubular. Assim, niveis urinarios elevados reflctem a 
incapacidade dos tubulos contorcidos proximais 
em reabsorvcr cssa proteina, portanto, lesiio a esse 
cpit&io. A cistatina-C urinaria parccc scr mais sen- 
sivel e sc eleva mais precocemcnte na IRA do que 
propriamente a serica. Entretanto, sua concentragao 
s^rica varia conforme a TFG e torna-se dctectavel 
em circunstancias nas quais a creatinina nao se 
elevaria (TFG 60-90 mL/min). A KIM-1 e uma gli- 
coproteina de membrana detectavel na urina na 
IRA, circunstancia em que a molecula pode facilitar 
o remodelamcnto do epitelio lesado pelo aumento 
da fagocitose de celulas apoptoticas. 

Diversos estudos avaliaram a capacidade de 
diagnostico e estadiamento desses novos biomar- 
cadores. A maioria desses trabalhos analisou pa- 
cientes submetidos a cirurgia cardiaca, situagao em 
que sc conhece o exato momento do insulto renal. 
No estudo TRIBE (Translational Research Investi¬ 
gating Biomarker Endpoints), que avaliou 1.200 


pacientes apbs revascularizagao miocArdica eletiva, 
os investigadores mostraram maiores niveis urina¬ 
rios e plasmaticos de NGAL nos pacientes que de- 
scnvolvcram IRA clinica nas primeiras 6 horas de 
admissao na UTI. Os biomarcadores foram capazes 
de identificar IRA ao menos 24 horas antes do diag¬ 
nostico clinico. 

A grande tendencia e a utilizagao combinada 
da dassificagao clinica com a dosagem dos novos 
biomarcadores, estrategia capaz de otimizar o diag¬ 
nostico diferencial e os mccanismos que ocasiona- 
ram a IRA. Por exemplo, um aumento de creatini- 
na sem indicativos de lesao tubular (biomarcadores 
negativos) pode elevar a seguranga diagnostics do 
que se chama IRA pre-renal. Vale ressaltar, contudo, 
que mais estudos prospectivos sao necessarios para 
a determinagao de vatores de corte e validagao em 
grandes populagoes, tanto que nos mais recentes 
consensos o diagnostico da IRA, a despeito das li¬ 
nt itagoes, ainda e ccntrado na creatinina serica e no 
debito urinario. 

AVALIAgAO _ 

Historia clfnica e exame ffsico 
Uma historia clinica e exame fisico cuidadosos sao 
importantes na avaliagao de pacientes com suspei- 
ta de IRA. Fatorcs de risco para IRA sao conhecidos 
e devem ser lembrados no atendimento: doenga 
renal cronica, insuficiencia cardiaca, cirrose hepa- 
tica, doenga pulmonar cronica e diabetes. Estudos 
recentes designaram um escore que identifies pa¬ 
cientes de alto risco para IRA, conhecido como 
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Limiar para a 
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.1 

1 TFG 

! 

definigao AKIN 





Unha do base 









100 mLVmin 





50 mLVmin 






Injuria renal Diagnostico de 1 

AKIN clinico 

Tempo 

FiGURA i Representagao esquematica da injOria renal aguda (IRA) clfnica e subcllnica. A redugao da taxa de 
filtragao glomerular (TFG) determine uma elevacao tardia da creatinina (Crs). Eventual mente, por exemplo, 
quando ha ressuscitagao volemica. a creatinina n3o se eleva a ponto do diagnostico clinico (curva continua), 
a ponto que a IRA so seria diagnosticada com o auxilio de outros biomarcadores. 

Adaptada de Evidence-Based Practice of Critical Care - Kidney injury and Critical illness. 

Cr etevada Escore 

, <0,1 mg/dL = 1 
k 0,1 mg/dL j 2 
;> 0,3 mg/dL j 4 
: ;> 0,4 mg/dL ' 8 

Condigao Escore j 

Admissao na UTI 1 , 

X u . ■ 1 = Renal Angina index 

Diabetes melito 3 | ^ 

j Vasopressor ou ventilador ; 5 i 

1 

j 


figura 2 Renal Angina index\ Escore > 6 pontos prediz evolugao com injuria renal aguda estagio 2 e 3 dentro 
de 1 semana apos admissao na UTI com AUC 0,76 (ic 95% 0,63-0,87). AUC: Area abaixo da curva; Cr: crea- 
tinina; UTI: unidade de terapia intensiva* 


Renal Angina Index> exposto na Figura 2* Trata-se 
de uma cstrategia com boa performance em predi- 
zer descnvolvimento c gravidade da IRA* 

Exames laboratoriais 

Exames laboratoriais sao importantes para reco- 
nhecer e confirmar a IRA, avaliar progressivamcn- 
te a evolugao da fungao renal c adicionai em termos 
de diagnostico diferenciaL 

O examc dc urina 1 costuma ser util na inves- 
tigagao etiologica. Em uma condigao inicial re- 
versivel, comumcntc sc observam elevagao da 
densidade urinaria c redugao do pH e ausencia 
dc elementos ceiulares e cilindros* Na medida em 
que a IRA progride, idcntificam-se proteinuria, 
hematuria e cilindros, quadro mais compativcl 
com IRA intrinseca. 


Caso a urina 1 revele proteinuria, a quantifica- 
gao deve ser realizada com relagao proteina urina- 
ria/creatinina urinaria em amostra isolada ou por 
proteinuria de 24 haras. Existe adequada correlagao 
entre as duas, portanto, no contcxto do departa- 
mento de emergencia, a primeira parece mais fac- 
tivel em termos de cxecugao e pode ser utilizada 
para exclusao dc proteinuria significativa, Quando 
maior que 2 g/24 horas> trata-se de proteinuria dc 
origem glomerular 

A microscopia urinaria e relcvante na identifi- 
cagao de celulas, cilindros e cristais, Ao se detectar 
sangue na urinalise e ausencia dc hemacias a mi- 
croscopia, sugere-se nefropatia por pigmento (mio- 
globina, hcnioglobina)* Cilindros granulosos sao 
frequentemente associados a necrose tubular agu¬ 
da (NTA), mas nao sao cspecificos. Os cilindros 
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ccrcos costumam se associar alesao tubular avan- 
gada. Pieloncfrite usual monte se aprcsenta como 
numerosos leucocitos, porem nefritc intcrsticial 
aguda (NIA) tambem se caracteriza por esse acha- 
do, inclusive com cilindros leucocitarios. Classica- 
mente, o achado dc eosinofilos > 1% na urina su- 
gere esse diagnostico, porem autores identificaram 
esses niveis de eosinofiluria na quase totalidade dos 
casos de IRA. Em 2008, Chawla et ai. desenvolveram 
uni escore baseado no numero e percentual de ci¬ 
lindros granulosos e celulas epiteliais quantificados 
cm campos de pequeno aumento, conhecido como 
Cast Scoring Index (CSI). De fato, ha uma capaci- 
dade dc predi^ao, uma vez que maiorcs pontua<;6cs 
no CSI foram observadas naqueles scm recupera<;ao 
dc fun^ao renal. Essa avalia^ao, porem, carece de 
padronizafao e rcprodutibilidadc. 

Sodio urinario, fra^ao cxcretoria dc sodio (FE Nl ) 
e de ureia (FE L , f ) sao ferramentas complementarcs 
frequentcmente utilizadas na diferenciafao cntre IRA 
pre-rcnal e NTA, vide Tabela 3. Uma FE Nj < 1% c 
sugestiva de IRA pre-rcnal, enquanto valorcs > 2% 
indicam NTA. Entretanto, algumas condi^ocs elevam 
a FE Nj falsamente, como doen^a renal cronica e uso 
previo de diureticos. Entretanto, insuficiencia car- 
diaca, stndrome hepatorrenal, grande qucimado, 
sepse, rabdomiolise, nefropatia induzida por con- 
trastc podem rcduzir indevidamentc a FE N ..,. A FE Ur 
possui a vantagem de nao ser afetada pelo uso de 
diureticos c valores menores ou iguais a 35% sao 
compatj'vcis com IRA pre-renal. Dewitte et al. iden¬ 
tificaram na FE lv uma fcrramcnta sensivcl c especi- 
fica para distinguir cntre um quadro transitorio e 
um persistentc, porem diversos estudos falharam em 
identificar essa capacidade dc predi<;ao com a FE Na . 

A creatinina serica e habitualmente solicitada 
em conjunto com a ureia, Uma rela^ao ureia/crea- 
tinina > 40 e sugestiva de IRA pre-renal c de melhor 
prognostico. Ha diversos fatores que interferon nos 
niveis sericos de ureia, por exemplo, a nutri^iio (in- 
gesta de proteinas e catabolismo), sangramento 
grastrointestinal c corticostcroide (elevam a ureia) 
c hepatopatia avan<^ada (reduzem). A creatinina, 
por sua vez, e afetada por varias outras conduces, 
como massa muscular, idade, ra^a e gSnero. Mace- 
do et al. estudaram o efeito do acumulo de fluido 
na creatinina serica e observaram que o baian^o 
hidrico acumulado positivo subestimava a gravi- 
dadc da IRA, uma vez que esse metabolito e depen- 
dente do volume de distribui^ao. 


Uma metanaiisc com 19 estudos com adultos 
e crian^as em diferentes conduces identificou o 
NGAL como um marcador precoce util de IRA, 
com capacidade de predizer, inclusive, necessidade 
de dialise e mortalidade. Por^m, diversas limita^oes 
ainda cxistem para o seu uso clinico, como a abun- 
dante expressao extrarrenal cm condi^oes sistemi- 
cas scm IRA, niveis clevados em pacientes com 
doen<;a renal cronica, neoplasias malignas e infec- 
<;ocs bacterianas. As Tabelas 2,3 c 4 sumarizam os 
principals exames utilizados na estratifica^ao ctio- 
patologica na IRA. 

Metodos de imagem 

A ultrassonografia (USG) renal com doppler e um 
exame de grande utiiidade na avaliaijao da IRA. 
AlteratJOCS parenquimatosas renais podem ser 
facilmente distinguidas pelo ultrassom, com o 
achado dc aumento da ecogenicidade, com espe- 
cificidadc de 96%. Essa altera^ao, isoladamente, 
nao distingue IRA de DRC, mas sua associa<;ao 
com redu^ao dos tamanhos dos rins possui boa 
correla^ao com DRC. Outra utiiidade da USG e 
na IRA pos-renal. A sensibilidade do exame e de 
100% quando ha hidronefrose de modcrada a im- 
portante. 

A utiliza^ao do Doppler e util ao se avaliar a 
velocidade de iluxo sangulneo por mcio do indice 
de resistividade. Quanto maior esse Indicc, maior a 
resistencia ao fluxo de sangue durante a diastole. 
Niveis elevados do indice de resistividade sao en- 
contrados em obstru^ao, sepse, sindrome hepator- 
renal e outras conduces e se correlacionam com 
pior prognostico. IRA pre-renal e glomerulopatias 
nao afetam esse indice. 

PREVENgAO E TRATAMENTO _ 

Deve-se observar quaisquer fatores reversiveis que 
possam causar ou contribuir para a perpetua^ao 
da IRA, como hipovolemia, hipotensao, baixo de- 
bito cardiaco, sepse, obstru^ao, hipertensao intra- 
-abdominal e drogas nefrotoxicas. Os agentes 
nefrotoxicos mais comuns sao contraste iodado, 
anti-inflamatorios nao esteroidais a alguns anti- 
microbianos {aminoglicosideos, anfotericina, van- 
comicina). Sempre que possivel, devem ser evita- 
dos em pacientes com suspeita ou risco de IRA. 
No caso de IRA pr^-renal, convem evitar diureti¬ 
cos, inibidores da ECA e bloqueadorcs de receptor 
de angiotensina. 
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tabela 2 Interpretagao dos exames urinartos na injuria renal aguda 


Dipstick Componentes 

Hematuria i Hemacias eumorficas 

Interpretagao 

Trato urinario baixo 

Hemacias dismorficas e/ou cilindros hematEcos 

Glomerular 

Sem hemacias 

Cilindros granulosos 

Nefropatia por pigmento 

NTA, vasculites 

:■ Leucodto j Leucocituria + cilindros Seucoci lari os 

| Pielone trite 

\ eslerase Leucocituria + eosinofilos > 1 % 

j Nefrite intersticial alergica?* j 

: Proteinuria Proteina ljl , f ^ jrtl /creatinina ljr ^j rb 

| > 0,21; sollcilar proteinuria de 24 horas 

! ProteinOria de 24 horas 

i > 2 g: giomerulopatia j 


* EvIdGncias recentes apontam que o cutoff de 1% apnesenta baixasensibiltdade e valares preditivos s que, mesmo aumentondo-se 
para 5%, a distingao de NIA para outras causas de acometimento intrtnseco 6 pouco acurade, NIA: nefrite Enteraticial aguda; NTA: 
necrose tubular aguda. 


tabela 3 Utilizagao das fragoes excretoria de sddio a ureia no diferenciai de pr6-renal e NTA 


Fragao excretoria 

Formula 

Observances 

Sodio (FENa) 

FENa= NaU x CrP / NaP x CrU 

< 1 %: pre-renal/> 2%: NTA 

Faisamente elevada; diuretico, DRC 

Faisamente reduzida: ICG h hepatorrenal, grande queimado, j 



rabdomiolise, nefropatia por contraete 

Ureia (FRUr) 

FEUr = UrU x CrP / UrP x CrU 

< 35%: pne-renal 

Quando utilizar? Uso de diuretico ; 


DRC: doenga renal cronica; ICC: insufid^ncia cardiaca corgestiva; NTA: necrose tubular aguda. 


tabela 4 Investigagao da injuria renal aguda conforme a definigao anatomies classics 

Etiopatogenia Avaliagao complementar 

Sedlmento urinario proximo da 
normalidade 
Cilindros hlalinos 
FE Nfl <1% 

Ureia/creatinina > 40 
NaU < 20 mEq/L 
OsmU > 500 mOsm/kg 


Cilindros granulosos e epiteliais (T valor [ 
preditivo positive se alia probabiiidade 
pre-teste) 

NaU > 40 mEq/L 
FENa > 2% 

GsmU < 350 mOsm/kg 


i 


Dismorfismo eritrocitario 
Cilindros hem£ticos 


(continua) 


■i volume arterial efetivo 
4- debito cardfaco, hipovolemia, vasodilatagao 
sistemica (p. ex., sepse, penersattte, anafilaxia) 
Vasoconstrigao intrarrenal 

AINE, EEGA/BRA, sindrome hepatorenal, inibidores ! 

da calcineurlna (ciclosporina), contraste iodado, 

( hipercalcemla j 

j Renovascular 

Estenose de arterias renais, vasculites de grandes j 

\ vasos r tromboembolismo venoso, sindrome 

\ compartimental abdominal 

j Intrinseca j Necrose tubular aguda (NTA): 

j Acometimento dos * Isquemfa: progressao da pre-renal 

l pequenos vasos, * Sepse 

! dos glomerufos ou « Nefnotoxinas: 

: tubulointersticial - Drogas (aminoglicosfdeos, anfotericina, 

] contrasts iodado, pentamidine, canabinoides l 

sinteticos, hidroxietil amido) 

.. Obstrugao tubular (pigmentos heme, caderas j 

leves, acido tirico) 

_ Peeonhas (Crotatus sp., Botbrops sp<, 

Loxosceles sp.) j 

. Metals pesados [cromo, c^dmlo, merebrio) \ 

Glomerulonefrites; \ 

a Paucimunes (ANCA associadas): 

_ Poliangeite microscbpica 

| - Granulomatose de Wegener 

i - Ghurg-Strauss j 


E 

i 

I 

t 


j Pre-nenal 
: Redugao da 
i perfusao renal 
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tadela 4 Investigagao da injuria renal aguda conform© a definigao anatomica ciassica (continuaQao) 


Etiopatogenia 

Intrinseoa 

Acometimento dos 
peqtienos vasos, 
dos glomerulos ou 
tubulointersticlal 


Pos-renal 

Obstrugao 


Avaliagao complementar 

» Doengas por imunocomplexos: 

Renais (pos-infecciosas, nefropatia par IgA, 
gl am e rulonefrite memb ra no p rolif erat I va) 

Sisiemicas (lupus eritematoso sistemico, 
crioglobulinemia, endocardite) 

; n Sindromo de Goodpasture (doenga antimembrana \ 

; basal glomerular} 

! Nofrite intersticia* aguda (NIA): Leucocituria e dlindros leucocitarios 

■ a Onogas (70-75%): AINEs. penicilinas, cefalospori- Urocultura negativa 

nas. rtfampicina, sulfonamidas, alopurinol, Eosinofllurla (utllrdade queslion^vel) 

diureticos 

K Assoclada a doengas sistemicas [10-20%): lupus 
eritemaloso sistemico, sindromo de Sjogren, sar- 
coidoso 

[a I nfe c c o es (4 -10%): Legion eilet, L op tospira, 

. Mycobacterium tuberculosis, citomegalovirus, virus 
Epstein-Barr, pielonefrites 
m Nefrite tubulointerstitial e uveite (T1NU - 5-10%) 

Acometimento micro vascular: ; Dismorfismo eritroeftario 

* Hemolise microangiopatica: SHU, PTT f CIVD, | Eosinofiluria (ateroembolismo por 

hipertensao acclerada maligna, prG-edfrripsia grave 1 colestero!) 

■* Ateroembollsmo por colesterol 

* Crise renal escleroddrmlca 

: Bexiga: hiperplasia prostatica benigna. cancer de 
, bexiga e prostata, bexiga neurogenica. medicagoes 
anticolinergfcas. obstrugao de cateter vesical, 
prolapso uteririo 


AfNE: anti-inflamatorios nao esteroidais: ANCA: anticorpos ant Idioplasm a do noutrofllos: CIVD: coagulagifo intravascular 
disseminada; IECA/BRA: inibidor da enzima coiwersora de angiotensina/bJoqueador de receptor do angiotensins; PTT: purpu¬ 
ra trombocitopcnica trombotica; SHU: sfndnome hemolilfco’uremica. 


Otimizagao volemica e hemodinamica 

O cfeito da expansao volemica na hemodinamica e 
na funcao renal c frequentemente avaliado atraves 
da sistematizai;ao dc erro e tentativa, uma ycz que os 
parametros clmicos sao inadequados para a avaliagao 
da volcmia. Ressuscita^ao volemica agressiva c tardia 
cm pacientes criticos foi associada a piores desfcchos 
renais e aumento da mortalidade cm grandes estudos 
observacionais. Independentcmente disso, a expan¬ 
sao volemica provavelmente devc ser descontinnada 
cm pacientes que nao sao fluidorresponsivos. 

Na IRA pre-renal, a administrate dc fluidos 
melhora a perfusao e funcao renal. Na NTA isque- 
mica, dados experimental sugerem a perda dos 
mecanismos dc autorregula^ao c, por conscguintc, 
o fluxo sanguineo renal torna-se linearmente dc- 
pendente da pressao arterial. Dcssa forma, a perpe- 
tuac^ao da hipovolemia, dahipotensao ouvasodila- 
tapao gera lesao renal secundaria. 

Na insuficiencia cardiaca grave ou disfun^ao 
diastolica, a perfusao renal c inadequada a despei- 


to de nor mo ou hipervolemia. Nesses pacientes, 
expanse) es volemicas adicionais sao potencialmen- 
te danosas por prejudicarem ainda mais a funcao 
cardiaca c causarem edema pulmonar. 

Nao cxistcm diretrizes que definem especifi- 
camente como deve ser feito o manejo volemico 
c hemodinamico dc pacientes com IRA. Provavel¬ 
mente, esse manejo depende da apresenta^ao cau¬ 
sal. Por exemplo, uma IRA secundaria a sepse 
possui manejo hemodinimico c volfimico absolu- 

tamente diferente daqueie associado a insuficien¬ 
cia cardiaca descompensada. 

Diversos estudos foram publicados a respeito 
do efeito de fluidos cm desfechos nos ultimos anos. 
Os guidelines do KDIGO recomendam o uso de 
cristaloides isotonicos cm detrimento dc coloides 
sinteticos (atnidos) e albumina para expansao vo¬ 
lemica em pacientes com risco de IRA e ausencia 
de choque hemorragico. Quanto aos amidos, essas 
recomenda^oes provem de grandes ensaios clini- 
cos randomizados em sepse e pacientes crRicos 





CAPfruL0B3 injJria renal aguda 859 


que demonstram sua associa^ao com piora de 
fun^ao renal, redu^ao de sobrevida e aumento da 
necessidade de terapia de substitui^ao renal (TSR). 
Quanto i albumina, o estudo SAFE (Saline versus 
Albumin Fluid Evaluation), que incluiu 6.997 pa- 
cientes criticos, nao evidenciou diferen^a de mor- 
talidade ou dura^ao de TSR quando comparado a 
albumina isoncotica (4%) com soro fisiologico a 
0,9%. Um outro ensaio cllnico randomizado mais 
recente, conhecido como ALBIOS (Albumin Italian 
Outcome Sepsis), comparou albumina hiperonco- 
tica ( 20 %) vs. cristaloides em pacientes hipoalbu- 
minemicos com sepse e choque septico. A seme- 
lhan<fa do SAFE, nao identificou diferenga de 
mortalidade ou evolugao com IRA grave entre os 
grupos. O unico grupo de paciente em que a al- 
bumina parece ser benefica e na subpopulagao de 
pacientes cirroticos. 

Em relagao aos cristaloides, cresce a preocu- 
pagao com o efeito de solugoes cloretadas nos 
desfechos renais e metabolicos. Um estudo retros- 
pectivo demonstrou que solugoes restritas em 
doro (ringer lactato com concentrates balancea- 
das de cloro a 98 mEq/L ou albumina a 20 % com 
19 mEq/L), comparadas a soloes ricas em cloro 
(SF 0,9%, albumina a 4%, gelatina), for am associa- 
das a menores incidcncias de IRA e necessidade 
de TSR. Esses iesultados precisam de confirmagao 
de outros estudos. 

Uma metanalise publicada em 2005, que in¬ 
cluiu ensaios clinicos sobre o uso da dose renal de 
dopamina (0,5 a 3 ug/kg/min), evidenciou aumen¬ 
to do debito urinario, porem sem prevenir IRA, 
melhorar seus desfechos ou ter impacto em mor¬ 
talidade. Dessa forma, nao hd evidSncias que su- 
portem a sua utilizagao para esse fim. O fenoldo- 
pam, um agonista de receptor dopaminergico tipo 
1 que aumenta o fluxo sangufneo para o cortex 
renal, foi estudado na IRA. Uma metanalise mos- 
trou a rcdu^ao do risco de IRA, da necessidade de 
TSR (6,5% vs 10,4%; IC 95% 0,34-0,84) e da mor¬ 
talidade intra-hospitalar (15, L% vs. 18,9%; IC 95% 
0,45-0,91) em pacientes em pos-operatdrio ou 
UTI. Os resultados expost os na metanalise preci¬ 
sam ser confirmados em um ensaio cllnico de 
adequado poder antes que se considere o uso de 
fenoldopam no contexto de IRA. 

Vasopressores sao frequentemente considerados 
prejudicial a pcrfusao organica. Um estudo revelou 
que a norepinefrina demonstrava efeitos beneficos 


no clearance de creatinina em pacientes septicos 
quando a pressao arterial media (PAM) permanecia 
acima de 70 mmHg. Entretanto, um outro estudo 
nao reproduziu tal efeito ao se aumentar o alvo de 
PAM de 65 mmHg para 85 mmHg. O estudo VASST 
(Vasopressin in Septic Shock Trial ) nao encontrou 
diferenga na mortalidade ou disfungao org&nica ao 
comparar noradrenalina com vasopressina, muito 
embora a andliseposf hoc tenha demonstrado que 
a vasopressina pode reduzir a gravidade da IRA em 
paciente com IRA estagio I. 

Diureticos de alga 

Estudos pequenos, unicentricos, que avaliaram o 
uso de diureticos para prevenir IRA falharam em 
demonstrar beneficio. Uma metanalise nao demons¬ 
trou beneficio com o uso de diureticos de alga para 
reduzir mortalidade ou otimizar a recuperagao da 
IRA, porem demonstrou menor tempo de terapia 
de substituigao renal. Duas outras metanalises con- 
1 'irmararn a auscncia de beneficio quanto a morta¬ 
lidade intra-hospitalar, necessidade de TSR e redu- 
gao do numero de sessoes de dialise. 

Uma coorte de 552 pacientes sugeriu que o uso 
de diureticos se associava a aumento de mortalida¬ 
de, porem um estudo epidemiologico prospectivo 
multicentrico com 1.743 pacientes nao confiimou 
esses achados. Um aumento do risco de ototoxici- 
dade com altas doses de diuretico pode ocorrer. 
Ainda assim, um estudo mostrou que diureticos sao 
prescritos em dois ter 90 s desses pacientes. 

Nao ha evid&ndas que suportem a pratica co¬ 
mum de trial de diuretico 11 a congestao pulmonar 
associada a IRA. Alguns estudos associaram o uso 
de diuretico com a menor probabilidade de recu¬ 
peragao da fungao renal, porem a evidencia desse 
dado e limitada. 

Investigadores avaliaram a capacidadc de pre- 
digao de evolugao para IRA AKIN 3 apos teste de 
estresse com furosemida (administragao intrave- 
nosa de 1-1,5 mg/kg). Com area abaixo da curva de 
0,87, a avaliagao de debito urinario apos duas horas 
da administragao foi superior it utilizagao de qual- 
quer outro biomarcador (FENa, KIM- 1 , IL 18, TIMP- 
2, dentre outros), exceto NGAL serico, testado para 
prever progressao ao estagio 3 e a linica ferramen- 
ta capaz de prever necessidade de TSR. O cutoff 
ideal e a diurese de 200 mL nas primeiras 2 horas, 
com sensibilidade de 87,1% e especificidade de 
84,1% para predigao de IRA AKIN 3. 
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Corregao de distu rbios eletrolfticos 
e acidobasicos 

A IRA limita a capacidade dos rins de manter o 
equilibrio eletrolitico e acidobasico. Na conditio 
de oliguria, esse equilibrio e mais dificii de ser atin- 
gido, o que justifica a necessidade de monitorizagao 
frequente de eletrolitos principalmente com o in- 
tuito de se evitar graves hipcrcalcmias. Uma meta- 
nalise da Cochrane suporta o uso de salbutamol e 
glicoinsulina isoladamcntc ou cm combinagao para 
manejo emergencial da hipercalemia. As resinas de 
troca e o cloreto de calcio podem scr rccomendados 
na ausenria de contraindicagao gastrointestinal e o 
calcio se aiteragoes eletrocardiogrdficas ou arritmias. 

Hipocalcemia e hiperfosfatemia sao comuns na 
IRA. Entretanto, nao ha estudos randomizados que 
avaliaram o beneficio de tratar essas aiteragoes. 
Sugere-se o tratamento da hiperfosfatemia quando 
grave (> 6 mg/dL). Quelantes a base de calcio ou 
outros quelantes (Sevclamer) podem ser utilizados 
para esse fim, alem de restrigao de fosforo na dieta. 
A reposigao de calcio deve ser evitada ao maximo 
devido ao risco de precipitagao de fosfato dc calcio, 
sobretudo em niveis alarmantes de fosforo (maiores 
que 8 a 10 mg/dL). 

A acidose metabohea e o disturbio acido-basico 
mais comum em pacientes criticos com IRA. Ate 
2018, o tratamento da acidose metabolica na IRA 
nao tinha sido adequadamente avaliado em ensaios 
dinicos randomizados, e as suas eonsequencias cram 
pouco claras. A maioria dos especialistas no tema 
recomendavam que acidemia grave (pH < 7,1) indi- 
caria prescrigao de bicarbonato. Neste interim, su- 
gere-se alvo de pH de 7,2, porem o tratamento me- 
rece individualizagao pelas suas potenciais 
complicagoes (disfungiio miocardica, hipocalcemia, 
hipernatremia, hipervolemia). Com o intuito de ava- 
liar o impacto do uso dc bicarbonato no morbimor- 
talidade, Jabcr et al. publicaram em junho de 2018 
um ensaio clinico no qual randomizaram 389 pa- 
cientes dc UTI com pH menor ou iguai a 7,2 para 
receber NaHCOj 4,2% com alvo de pH de 7,3 ou nao 
manejar farmacologicamente a acidemia. O desfecho 
primario composto foi mortalidade em 28 dias e ao 
menos uma disfungiio organica no setimo dia. Nao 
houve diferenga entre os grupos. No entanto, no es- 
trato de pacientes com IRA AKIN 2-3, o desfecho 
primario foi mcnos frequente no grupo bicarbonato 
(7090 vs. 82%; p = 0,0462). Alem disso, houve menor 
necessidade de TSR no grupo intervengao. 


Terapia de substituigao renal 
A evidentia de se manter balango hidrico negativo 
ou neutro na IRA sem congestao pulmonar e fraca. 
Estudos observacionais indicam que balango posi¬ 
tive acumulado em pacientes criticos com IRA e 
fator de risco independente de mortalidade em 60 
dias, porem faltam ensaios dinicos randomizados 
que confirmem esses dados. Dessa forma, conside- 
ra-sc a TSR precocemente em pacientes com IRA 
compiicada com edema pulmonar refratario. 

A acidose metabblica e uma complicagao co¬ 
mum, resultado da combinagao do aciimulo de 
acidos nao volateis (lactato, fosfato, acidos metabo- 
licos nao excretados) e do uso de solugoes ricas em 
cloro. A TSR e extremamente eficaz na sua corregao 
e algumas cvidencias apontam, inclusive, para su- 
perioridadc dc modalidade continua sobre a inter- 
mitente no que conccrne a duragao do efeito. A 
indicagao de TSR evitaria a administragao de bi¬ 
carbonato de sodio c suas complicagoes associadas. 
Nao ha um limite de pH, bicarbonato ou excesso 
de bases {base excess) estabelecido para se iniciar a 
dialise, porein conio o pH < 7,1 se associa a ciisfun- 
goes miocardica e metabolicas, considera-se a in¬ 
tervengao antes que a acidemia atinja esses valores. 

Quanto a hipercalemia, da inesma maneira, nao 
ha um limite estabelecido acima do qual se indica 
TSR. Considera-se improvdvel miocardiotoxicida- 
dc em niveis menores que 6,5 inEq/L. Porem, sabc- 
se que a excregao de potassio pcla diurese e pouco 
efetiva na IRA. Assim, a indicagao de dialise nao 
deve tardai caso as medidas iniciais para hiperca¬ 
lemia tenham pouca resposta. Outros disturbios 
elctroliticos graves eventualmente podem sobrevir 
com a IRA, como hiponatremia, hipernatremia, 
hiperfosfatemia, hipercalcemia, hipermagnesemia. 

Manifestagoes como encefalopatia, pericardite 
e diatese hemorragica fazem parte da sindome ure- 
mica. Ressalta-se, entretanto, que aiteragoes do 
nivcl de conscience e risco hemorragico sao, via de 
regra, multifatoriais ncsse contcxto e dificii mente 
sao individual mente atribuidas a IRA. A pericardi- 
tc uremica, contudo, requer inicio imediato de TSR 
devido ao seu alto risco de tamponamento. 

Atualmcnte, discute-se se a TSR deve ser iniciada 
antes que as indicagoes supracitadas tenham se tor¬ 
nado obvias, on seja, TSR precooe. Diversas estrategias 
sao adotadas, como didlise em niveis menores de 
azotemia, assim que se reduza o debito urinario, tem¬ 
po de admissao na UTI, dentre outras, Essa diversi- 
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dade dificulta a comparagao entre os estudos e a 
confiabilidade de metandJises sobre o tema. No estu- 
do ELAIN, foram incluldos 231 pacientes com IRA, 
definida por KD1GO 2 e NGAL serica acima de 150 
ng/mL. Os pacientes que foram dialisados precoce- 
mentc {primeiras 8 horas de KDIGO 2) apresentaram 
menor mortalidade em 90 dias que aqueles dialisados 
tardiamente {primeiras 12 horas de KDIGO 3). Jao 
estudo AKIK1 randomizou 620 pacientes com IRA 
KDIGO 3 e necessidade de ventilagao mecanica e/ou 
vasopressores. Nao houve diferenga de mortalidade 
em 60 dias entre TSR precoce (instituida logo apos a 
randomizagao) e tardia {urgencias dialiticas, 72 horas 
de oliguria ou ureia > 240 mg/dL). Ate o presente 
momento, uma avaliagaoindividualizada de risco-be- 
neficio, o entendimento do comprometimento de 
outros sistemas secundario a disfungao renal e da 
evoiugao de melhora ou piora do quadra clinico geral 
e a adigao dos novos biomarcadores apratica clinica 
diaria devem nortear a decisao do momento da ins- 
tituigao da TSR. Novos ensaios dinicos sao necessa- 
rios para a uniformizagao da conduta. 

Outra discussao frequente remete a modalida- 
de de TSR a ser iniciada. Alguns autores recomen - 
dam os metodos continuos por se associarem a 


instabilidade hemodinamica com menor frequen- 
cia que os intermitentes. Outra potencial vantagem 
seria uma menor dependencia de dialise apos a alta 
hospitalar com a TSR continua. Os ensaios dinicos 
disponiveis para comparagao entre os metodos fa- 
lharam em identificar diferengas em termos de 
sobrevida. Independentemente das evidencias atuais, 
a terapia continua parece ser mais adequada cm 
alguns casos: edema cerebral (redugao lenta e gra¬ 
dual da osmolaridade plasmatica), estados de hi- 
percatabolismo, necessidade de controle fino da 
ultrafiltragao, insuficiencia cardiaca (beneficio teo- 
rico do menor risco de alteragoes hemodinamicas). 

PROGNOSTICO _ 

Ha crescente interesse no efeito da IRA no desen- 
volvimento de doe 119 a renal cronica em estagio final 
{end-stage renal disease - ESRD ). Dados americanos 
apontam a NTA como causa de ESRD em 1,7% dos 
pacientes entre 1999 e 2003. 

A mortalidade intra-hospitalar da IRA que re- 
quer TSR chega a ser maior que 50%, pordm os 
desfechos de longo prazo nao sao bem descritos. Em 
uma revisao de Goldberg e Dennen identificou-se 
que 12,5% dos pacientes sobreviventes que necessi- 


tabela B Indicagoes convencionais de terapia de substituigao renal na injuria renal aguda (IRA) 


Indicagoes Observagoes, evidencias e controversies 

j ■ " ' , 1 

Hipervolemia nao responsiva a diuretico \ s Dados observacionais apontam que balango hidrtco positivo em IRA e fator | 

de risco independente para 6bito 

; e Nao ha evidenda que suporte o trial de diuretico no edema pulmonar 
} associado a IRA 

1 Acidose metabolica refralaria (pH < 7,1) 
i ao manejo clinico 

rs A TSR evita a admin istragao de NaHCO s sistemico e suas complicagdas i 

(hipervolemia, hipernatremia)., i 

k Nao ha urn cutoff de pH adequadamente estabelecido 
* pH < 7,1 esta associado a efeitos inotroptcos e metabdlicos negativos 

| Hipercalemia refrataria ao nnanejo clinico 

! 

! 

i 

h Nao h£ um cutoff especlfico que indique TSR (miocardiotoxicidade e pouoo 
pnov&vel corn [K' 1 ] < 6,5 mEq/L 

a A exenegao de K* pela diurese e ineficaz na IRA mesmo em pacientes com 
debito urin&rio preservado j 

Srndrome uremica 

! 

« Rebaixamento do nlvel de consciencia e sangramento sao multifatorlais e 
raramente podem ser atribuldos isoladamente a IRA 
a Pericardite uremic a requer TSR urgente pelo alto risco de hemorragia 
intrapericardica e tamponamento 

I Intoxicagao por droga ou toxina 
[ dialis&vel 

i 

] 

h Toxinas de baixo peso molecular presentes no espago extracelular com 
baixa ligagao a proteinas sao usualmenEe bem rsmovidas com TSR 
m Utio, etilenoglicol, salicilato, valproate, paracetamol, metanol, etanol e 
teofilina sao as toxlnas e dnogas mais associadas a remogao extracorporea 

Azotemia progressiva ou oliguria nao 
: responsiva a iluido 

i 

E3 Usualmente, indica-se TSR antes das complEcagoes supracitadas 
i As indicagoes mais frequentes se dao com a ascensao de esedrias 
nitrogenadas q nedugao do debito urinario 
m Nao hd cutoffs estabelectdos 


TSR: terapia do substituigao renal, 
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taram de TSR na internagao ainda permanedam 
dependents de dialise em 1 a 10 anos d e follow up. 
Aproximadamente 40% dos paclentes com IRA com 
necessidadc de TSR aprescntam DRC 

Acrcdita-sc que otimizar o prognostico de IRA 
acarretaria em menor incidencia de DRC e ESRD. 
Ha discordancia quanto aos achados da influencla 
da modalidade de hemodialise na interna^ao (con- 
tinua vs. intermitente) c dcsfechos de longo prazo. 
Tres estudos sugeriram que a TSRcontmua redu- 
ziria o risco de dependencia de dialise. Uma me- 
tanalise recente, entretanto, nao evidenciou ne- 
nhum impacto. 

Uni risco aiarmante de 40% de obito em 2 anos 
apds alta de pacientes com IRA foi observado. Os 
guidelines do KDIGO recomendam seguimento 
com nefrologista dentro dc 90 dias apos a IRA, o 
que reduz cm 24% esse risco dc obito em 2 anos, 
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Rabdomiolise 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Lucas Oliveira Marino 


Pontos importantes 

* Rabdomiolise ocorre devido 3 destruigao muscu¬ 
lar e pode levar a complicagoes graves precoces 
e tardias, como anormalidades hidroeletrolfticas 
(hipovolemia, hipercafemia, hiperfosfatemia, hipo- 
calcemia), acidose metabbllca, lesao renal aguda, 
sfndrome compartimentai e coagulagao intravas¬ 
cular disseminada, 

m As causas inciuem condigoes traumaticas, medL 
cagoes e doengas clfnicas. 

* 0 achado iaboratorial cldssico envolve a eievagao 
da creatinofosfoquinase (CPK) com seu posterior 
declfnio apos 3 a 5 dias de cessagao do estfmu- 
lo miotdxico. 


INTRODUgAO E DEFINigOES ___ 

A primeira referenda historica feita a rabdomiolise 
e uma passagem biblica no Velho Testamento (Livro 
dos Numeros 11:31), em que ha a descrigao de uma 
doenga aguda e grave acometendo israelitas apos 
ingerirem aves, que provavelmente alimentavam-se 
com sementes de cicuta. A associagao entre a rab¬ 
domiolise e lesao renal aguda (LRA) foi estabeled- 
da primeiramente durante a II Guerra Mundial em 
Londres, por Bywatewrs e Beall, atraves da obser- 
vagao de padentes vitimas de bombardeiros alemaes, 
Desde cntao varies casos de rabdomiolise por cau¬ 
sas nao traumaticas em vitimas de catastrofe foram 
descritos. Curiosamente, nos atentados terroristas 
em Nova York, em 11 de setembro de 2001, houve 
poucos relates de LRA secundaria a rabdomiolise, 
o que rcflctiu nada mais que a fatalidade do evento. 

O termo rabdomiolise refere-se a destruigao 
muscular, com liberagao dc seus componentes ce- 
lulares na circulagao; estes, ao serem filtrados no 
glomerulo, podem levar a disfungao renal. A defi- 
nigao inicial do Food and Drug Administration 


k A coloragao avermelhada da urina secunddria 3 
presenga de mioglobina e um achado caracterfetL 
co, porem frequentemente ausente pelo rapido 
clearance urinSrio dessa enzima, 

* A mioglobinUna e identificada pelo teste positive 
para sangue no dipstick, todavia sem eritrocitos a 
microscopia urinaria. 

* Ressuscttagao votemica vigorosa e precoce e a 
principa] medida a fim de se evttar evolugao para 
lesao renal aguda (LRA). Recomenda-se a todos 
os padentes com CPK > 5.000 U/L ou nfvefs as- 
cendentes em relagao ao basal admtssional. 


(FDA) descrevia rabdomiolise a partir de nlveis de 
CPK acima de 10.000 U/L; mais recentemente, a 
definigao foi modificada para ser considerada ape- 
nas quando ocorrer dano secundario em algum 
orgao (tipicamente lesao renal) associado a eievagao 
das enzimas musculares. 

Sao relatados cerca de 25.000 casos anuais de 
rabdomiolise nos Estados Unidos. Trata-se de con- 
digao potencialmente IetaL Dessa forma, e funda¬ 
mental reconhece-la precocemente, uma vez que o 
tratamento per mite a recuperagao completa do 
paciente c previne as complicagocs. A rabdomioli¬ 
se e uma importante causa de LRA, responsavel por 
cerca de 5% a 7% dos casos de insuficiencia renal 
aguda (IRA) nao traumatica e 25% de todos os ca¬ 
sos de necrose tubular aguda. Por outro lado, a 
mcidencia de LRA em padentes com rabdomiolise 
esta entre 16,5% e 33%. 

ETIOLOGIA E FISIQFATQLQGIA 

A maioria dos padentes (60%) possui mais de um 
fator etiolbgico e em menos de 10% dos casos ne- 
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nlium fator e identificado. Em um estudo com uma 
grande seric dc pacicntes hospitalizados com rab¬ 
domiolise, as principals causas foram trauma (26%), 
imobiliza^ao (18%), sepsc ( 10 %), cirurgia vascular 
( 8 %), cirurgia cardiaca ( 6 %). As causas de rabdo¬ 
miolise podem ser didaticamente divididas cm 
quatro mecanismos principals, explicitados na Ta- 
bcla 1 , mas que inclucm: 

1 . Trauma ou injuria dire La. 

2 . Excesso de atividadc muscular. 

3. Defeitos enzimaticos hereditarios, 

4. Outras causas clinicas. 

O prinieiro grupo, de trauma e injuria direta, 
usualmente tem apresenta^ao dramatica, com pa- 
ciente com membra esmagado evoluindo com mio- 
globini'iria e lesao renal dc rapida evolu^ao; dentro 
desse grupo ainda se deve relcmbrar as injiirias 
causadas por choque cletrico e queimaduras. Pro¬ 
cedi mentos cirurgicos que evoluem com compres- 
sao muscular prolongada e oclusao vascular tambdm 
sao causas bem definidas dessa afeccao. 

O excesso de atividade muscular pode causar 
rabdomiolise normalmente associada a esforfos 
flsicos intensos, como maratonas c treinamento 
militar, em geral confinada aos membros inferiores. 
£ importante lembrar que disfun^ao renal nao ocor- 
rc usualmente em pacicntcs com rabdomiolise se¬ 
cundaria a atividade fisica, exceto quando o pacien- 
te apresenta concomitantemente deple^ao de 
volume c injuria renal aguda previa. 

Dentro do grupo de docn^as geneticas heredi- 
tarias, e preciso dcstacar a docmja dc McArdle, que 
consiste em deficiencia da miofosforilase levando 
a producao defeituosa de ATP e causando rabdo¬ 
miolise. Defeitos na via aerobica de producao de 
cnergia, como a deficiencia de carnitinapalmitil- 
-transferase, sao tambem causas potenciais. Outra 
condi^ao digna dc nota sao as miopatias mitocon- 
driais, neste caso com iesiio muscular ocorrendo 
principalmente apos atividade fisica. 

O grupo de outras causas clinicas dc rabdomio¬ 
lise tambem apresenta as seguintes subdivisoes: 

1. Drogas c toxinas. 

2 . Hipoxia muscular. 

3. Doen^as endderinas e metabolicas. 

4. Altera^oes de temperatura. 

5. Infec^oes virais e bacterianas. 

6 . Causas raras. 


Entre as drogas e toxinas, destacam-se: 

■ Etanol: causa mais comum dentre as drogas 
e toxinas que causam rabdomiolise. O etanol 
inibe o acumulo de calcio no retkulo sarco- 
plasmatico, agride as membranas celulares 
dos miocitos e inibe a bomba Na-K-ATPase, 
que mantem a integridade celular. O efeito 
do etanol e potencializado pelo jejum. 

■ Estatinas: causa importante de rabdomioli¬ 
se. Nao se sabe ao certo o mecanismo pelo 
qual isso ocorre. Uma das tcorias mais acei- 
tas e a de que as estatinas inibem a ubiqui- 
nona (coenzima Q), que e importante na pro- 
du^ao de ATP pelas mitocondrias. A 
miotoxicidade das estatinas apresenta-se em 
quatro formas: mialgias, elevates de CPK 
assintomaticas ou nao, miopatia e rabdomio¬ 
lise. Eleva^oes de CPK menores que 5 vezes 
o limite superior da normalidade (LSN) sao 
consideradas benignas e nao necessitam dc 
maiores cuidados. Miopatia e usualmente de- 
finida por valores 10 ou mais vezes elevados 
em rela^ao ao LSN. Apenas cerca de 0,1 % dos 
pacientes em monoterapia com estatina apre- 
sentam miopatia. Usualmente ocorre nas pri- 
meiras semanas a meses da introdu^ao da 
droga, mas podem ocorrer em qualquer mo¬ 
menta As duas estatinas que parcccm ter mc- 
nor associa<pio com miopatias sao a pravas- 
tatina e a fluvastatina. 

“ Fibratos: a combina$ao de estatinas e fibra- 
to implica em aumento de risco de rabdo¬ 
miolise. Tal combina^ao deve ser evitada em 
pacientes idosos (acima de 70 a nos), que to¬ 
rn em multiplas medic a^oes e que ten ham 
disfun^ao renal. 

■ Qualquer condifao medica que iinplique pe- 
riodos prolongados de inconsciencia e imo- 
biliza^ao pode resultar cm injuria muscular 
c representa causa de rabdomiolise. 

■ Hipoxia: condi^oes como isquemia de mem¬ 
bros, imobiliza<;ao e picadas de animais pe- 
i^onhentos podem cursar com mionecrose. 

■ Doen<;as endocrinas e metabdlicas: princi- 
palmente hipotireoidismo e hiper tireoidis- 
mo. Outras causas raras sao feocromocito- 
ina e cetoacidosc diabetica. Quanto aos 
disturbios hidroelctroliticos, os principals 
sao a hipofosfatemia e a hipocalemia grave. 
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* Infec^oes virais ou bacterianas: podem pre- 
dpitar rabdomiolisc, scja por invasao direta 
ou por gera^ao de toxinas. Influenza Ac B 
sao as causas mais cornuns, seguidas de HIV, 
coxsackic, citomegalovirus c picomavirus. 

■ Altera^oes de temperatura: hipertermia ma¬ 
ligna, sindrome ncuroleptica maligna e heat 
stroke podem causar rabdomiolise. Essas sin- 
dromes apresentam combina^ao de febre, hi- 
peratividade muscular e desidrata^ao. A hi¬ 
pertermia maligna, devido ao defeito nos 
canais de calcio, apresenta ainda maior po- 
tendal de lesao muscular. 

O ATP e crttico para as fumjoes musculares. A 
maioria das causas de rabdomiolise cursa com de- 
plecpao dc ATP, que ocasiona alteratjbes na bomeos- 
tase dos ions intracelulares, principalmcnte aumen- 
to do calcio intracelular e, por mejo deste, ativai;ao 
dc diversas enzimas, como fosfolipases e proteases. 
O cfeito final e a libera^ao de constituintes intrace¬ 
lulares toxicos c radicals livres quc provocam lesao 
da microvasculatura, extravasamento capilar e au- 
rnento da pressao intracompartimental. 

O paciente pode evoluir com lesao renal aguda 
por tres mecanismos: 

■ Toxicidade tubula r direta da mioglobina: atra- 
ves da por^ao heme, leva a disfun<;ao e ne¬ 
crose tubular. 

* Isquemia renal: devido ao descquillbrio en- 
tre mediadores vasoconstritores e vasodila- 
tadores com efeito final de vasoconstriijao 
renal. 

■ Obstruc;ao tubular: devido a cilindros for- 
mados pelo pigmento de mioglobina. 

Infrequentemente, a libera^ao pelos miocitos 
lesados de tromboplastina e outras substancias pro- 
trombdticas pode levar ao desenvolvimento de 
coagula^ao intravascular disseminada (OVD), 
condi^ao, quando presente, tambem participante 
da fisiopatologia da LRA. 

ACHADOS CLINICOS _ 

O diagnostico de rabdomiolise baseia-se em um 
alto grau de suspei^ao diante do quadro clinico das 
diversas etiologias citadas. A maior parte dos acha- 
dos clinicos e inespecifica e a cvolu^ao do paciente 
e depen dentc do fator precipitante. Uma triadc 
caractcristica dc sintomas da rabdomiolisc e com- 


tabela l Principais causas de rabdomiolise 
Causas 

| Politrauma, esmagamento (crush ; 

| syndrome) i 

j Cirurgia vascular e ortopedica 

! 

’ Coma, imobilizagao 

Lesao eletrica de alia voltagem, 
queimadura de 3 D grau 

; Esforgo fisico extreme 

Estado de mal epi16plico 

\ Delirium tremens , agitagao 
i psicomotora : 

Miopatias nnetabolicas 

.... .. . .. ..| 

Hipertermia maligna, sindrome 

neuroleptica maligna 

Intoxicagao por anfetaminas e 
' derivados 

I Hipotormia 

| Mao Iraumaticos : Farmacos: ostatinas, cdchicina, 

■ e sem esfbrgo macrolideos, ciclosporina, 

; antimalaricos, antipsicoticos, 
inibidores de protease (antirretrovi¬ 
rais) 

j Drogas do abuso: atcool, cocaina, 

■ ; heroina, anfetaminas, LSD 

I | Toxinas: monoxide de carbono, 

| | acldente crol^lico, vespa e abelhas 

Infecgbes virais; Influenza, 
cocksackie, Epstein-Barr, herpes 
\ simples, HIV, citomegalowus 
Outras infecgdes: Mycoplasma, 

\ piomiosite, Legionella, leptospirose, : 
\ malaria, Salmonella , estafilococcias e ; 
\ estreptococcias 

: Dlstijrbios hidroeietroliticos: 

| hipocalemia (< 2,5 mEq/L), 

| hipofosfatemia, hipocalcemia, hipo/ 
hjpernatremia 

; Condigoes ondbcrinas: hipotireoidis- 
| mo e diabetes 

j Miopatias inflamatdrias: dermatopoli- 
\ mtosite 

.„ . L . . ... 

posta de mialgia* fraqueza muscular e urina escu- 
recida, contudo inetade dos pacientes apresenta-se 
sem sintomas musculares. A mialgia afeta princi- 
palmente grupamentos musculares proximais, como 
coxa e ombros, al£m de panturrilhas e mdsculos 
dorsals. Podem ocorrer ainda hipersensibilidadc> 
edema e fraqueza muscular. Sintomas sistemicos, 
como mal-estar, febre, dor abdominal, nauseas e 
vomitos tambem sao frequentes. Agitagao psico- 


Mecanismos 
f Traumaticos 


; Relacionados □ 

; esforgo, nao 
; traumaticos 
\ - oferta 
: insuficiente para 
i suprir a 
j demands 
j muscular 
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motora e confusao mental podem ocorrer em pa- 
cientes com sindrome neuroldptica maligna. 

Frequentemente, a primeira pista diagnostica e 
a mudanf a de Colorado da urina; a presen^a de 
heme na urina e sugestiva do diagndstico, princi- 
palmente se o exame de urina 1 nao mostra hema¬ 
turia. 

EXAM US COMPLEMENTARES _ 

A principal altera^ao de exame Iaboratorial nesses 
pacientes e a eleva^ao da fosfocreatinoquinase 
(CPK) serica. Eleva-se em 2-12 horas apos a lesao 
muscular, atinge niveis maximos em 24-72 horas e, 
em seguida, dedina a taxas constantes proximas de 
40-50%/dia. A CPK esta difusamente presente na 
musculatura estriada. Quando a cdula muscular e 
lesada, grandes quantidades de CPK sao liberadas 
na circula^ao. Como sua degrada$ao e mais lenta 
que a da mioglobina, a con centra 910 de CPK per- 
manece elevada por mais tempo e de maneira mais 
consistente. Por conseguinte, a determina<;ao da 
CPK e melhor que a da mioglobina na avalia^ao da 
rabdomiolise. Amaioria dos estudos sobre a evo- 
lugao clinica de pacientes com rabdomiolise deter- 
minou como criterio de indusao um nivel de CPK 
maior que 1.000 U/L; hoje, a maioria dos autores 
considera como criterio para o diagnostico de rab- 
domiblise a presen^a de lesao em 6 rgao-alvo, como 
lesao renal. A present a de eleva^ao da mioglobina 
serica e a mioglobinuria indicam lesao muscular, 
mas sao pouco senslveis para 0 diagnostico por 
conta de sua rapida elimina^ao renal. A mioglobina 
passa a ser excretada na urina quando a sua con- 
centra^ao serica excede 1,5 mg/dL, porem alterai^oes 
na Colorado da urina (avermelhada ou marrom) 
so ocorrem quando a sua concentra^ao urinaria 
ultrapassa 100 mg/dL. No exame de urina a fita 
reagente ( dipstick ) e positiva para sangue; entretan- 
to, na avalia^ao micro scbpica nao hi a presen^a de 
eritrocitos. O teste de ortotolidina na urina para a 
detec^ao de heme nao distingue a presen^a de he- 
moglobiniiria (presente nos casos de hemdlise) ou 
mioglobinuria, sendo reagente para os dois pigmen- 
tos. Por outro lado, a ausencia de heme na urina 
nao descarta o diagnostico de rabdomiolise, ja que 
a presen^a de mioglobinuria vai depender da con- 
centra^ao serica de mioglobina, que possui meia- 
-vida curta e rapida excre^ao urinaria. 

O dano muscular causa libera^ao de potassio e 
fosforo na corrente sangumea. Podem ocorrer ra- 


pidas eleva<; 6 es nos niveis sericos desses eletrolitos, 
usualmente transitorias, uma vez que se segue a sua 
excre^o renal. A persistence dessa eleva^ao usual¬ 
mente se associa a LRA oligiirica. Devido ao risco 
de hipercalemia, deve-se solicitar eletrocardiograma 
(ECG) a todos os pacientes com suspeita de rabdo- 
midlise. A hiperfosfatemia pode alterar 0 duplo 
produto calcio e fosforo e, raramente, ocasionar 
calctfica 9 oes patoldgicas. Hipocalcemia e outra 
anormalidade eletrolitica nos primeiros dias ap 6 s 
o msulto miotoxico, secundaria ao influxo de calcio 
para os miocitos, a deposi^ao de sais de calcio e a 
hiporresponsividade ao paratorm 6 nio (PTH). Ap 6 s 
a recup erai;ao, ocorre normaliza^ao da calcemia 
pela libera^ao do calcio intracelular dos miocitos 
lesados, Dessa forma, pelo risco de hipercalcemia 
rebote e pelo fa to de a hipocalcemia ser usualmen¬ 
te assintomatica, evita-se inicialmente a reposi^ao. 

A apresenta^ao de lesao renal nesses pacientes 
costuma ser dramatics; a creatinina costuma estar 
em niveis desproporrionalmente elevados em rela- 
9 ao & ureia devido sua libera 9 a 0 pela lesao mus¬ 
cular; depois, ocorre eleva 9 ao desproporcional da 
ureia devido ao catabolismo das proteinas muscu- 
lares. Pacientes com necrose tubular aguda costu- 
mam apresentar aumentos de creatinina entre 0,4-1,0 
mg/dL ao dia; eleva 9 oes adma de 2,0 mg/dL sugerem 
o diagnostico de rabdomiolise, embora possam 
ocorrer em outros tipos de necrose tubular aguda. 

A perda de fluido para o terceiro espa 9 o devido 
ao influxo de liquido extracelular para os musculos 
lesados causa hipovolemia e aumenta o risco de 
LRA. Hiperuricemia pode sobrevir a redu 9 ao da 
excre 9 ao urinaria de acido urico e a libera 9 ao de 
purinas pelas celulas musculares. 

Hipoalbuminemia secundaria ao extravasa- 
mento de proteinas do plasma representa pessimo 
fator progndstico. Infelizmente nao existem na H- 
teratura estudos prospectivos sobre dados clinicos 
ou laboratoriais preditores do desenvolvimento de 
LRA ou necessidade de terapia de substitu^o renal 
nos pacientes com rabdomiolise, com o intuito de 
identificar pacientes de alto risco e que mereceriam 
um suporte terap€utico mais agressivo. Estudos 
recentes avaharam a questao retrospectivamente. 
Os principal determinantes de uma evolu 9 ao cli- 
nica desfavorsivel seriam uma creatinina inicial 
maior ou igual a 1,5 mg/dL, e um deficit de base 
inicial (base excess) menor ou igual a -4. Pacientes 
sem nenhum desses fatores raramente desenvolvem 
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lesao renal. Aquelcs com acidose metabolica c fun- 
pao renal normal, entretanto, apresentam urn risco 
intermediario. 

Um estudo publicado em 2013 com mais de 
3.500 pacientes internados com niveis de CPK aci- 
ma de 5.000 U/L avaliou a nccessidade de suporte 
dialltico. Os niveis sericos de CPK demonstraram 
risen aumentado ape n as quando super iores a 40.000 
U/L. A incidfincia de LRA varia entre 15 e 50% nas 
diferentes series, mas com risco menor se CPK < 
15.000 a 20.000 UI/L na apresenta^ao. 

A etiologia da lesao muscular tambem possui 
impiica<^ao prognostica. Rabdomiolise associada a 
sindrome compartimental, sepse e pos-parada car- 
diorrespiratdria apresenta piores desfechos compa- 
rativamente a miosite, exercicios e convulsocs. 

O referido estudo permitiu criar um escore, 
apresentado na Tabela 2, para predizer LRA com 
necessidade de terapia de substituitpio renal e obito 
em pacientes com lesao muscular. A uttliza^ao des- 
se escore permite uma capacidade de predi^ao mais 
acurada, muito embora ainda necessite de mais 
estudos para sua valida<;ao clinica. Pacientes com 
< 5 pontos apresentam risco de obito ou dialise de 
2,3%, en quanto aqueles com >10 pontos possuem 
risco de obito ou dialise de 61%. O valor de corte 
de 5 pontos tem valores preditivos negativo e posi- 
tivo de 98% e 27%, respectivamente. 

tabela 2 Escore de risco para predizer necessi¬ 
dade de dialise em pacientes com lesao muscular 


Va navel 


Pontua<}3o 

Idade (anos) 

> 50 a £ 70 

| 1,5 


> 70 a £ 60 

; 2,5 


>80 

: 3 

Genera 

Feminine 

1 

.... 

Creatinina inicial 

1,4-2,2 

f 1.5 

(mg/dL) 

>2.2 

3 

Calcio total 
[ inicial (mg/dL) 

<7,5 

; 2 

CPK inicial (UI/L) ; 

j > 40.000 

: 2 

Causa de base 

„, 1 

' Diferente de 
convulsao t sincope, 
exercicio, estatina ou 
miosite 

: 3 

i__ 

Fosforo inicial , 

4-5 t 4 

I 1,5 

(mg/dL) 

> 5,4 

j 2 

Bicarbonate 
i (mEq/L) ! 

<19 

i " ’ " 

; 2 

CPK: creatinofosfocpnase. M 


A sindrome compartimental e uma complica<;ao 
grave da rabdomiolise, principaimente apos a fase 
de ressuscita^ao volemica, quando ocorre maior 
acumulo de Uquido extracelular nos nuisculos, O 
aumento da pressao dentro de um compartimento 
fechado amea^a a viabilidade de nervos e musculos 
ali contidos. Assim, a avalia^ao da pressao compar¬ 
timental em memhrns com edema significative e 
rabdomiolise e necessaria. 

A Tabela 3 resume exames univcrsalmente ne¬ 
cessarios na suspeita de rabdomiolise. 

tabela 3 Exames necessarios em pacientes com 
suspeita de rabdomiolise 


: acido urico 

i _ ! 

* Eletrccardiograma 

CPK: creatinofostoquinascj; DHL: desidrogenase lactica. 

DIAGNOSTICO DIFERENC1AL _ 

Outras patologias que cursam com altera^oes que 
simulam mioglobinuria entram necessariamente 
no diagnostico diferencial. Essas altera^oes inclucm: 

■ Hemoglobinuria paroxistica noturna. 

■ Hemolises intravasculares, 

* Porfiria intermitente aguda. 

■ Doen^a hepatica com coluria. 

■ Infec?oes. 

TRATAMENTO _ 

O objetivo primdrio e a preven^ao de fatores que 
causam a LRA, isto e, deplc^ao de volume, obstru¬ 
ct) tubular, aciduria e liberaepao de radicals livres. 
Para tanto, com o intuito de se obter um fluxo uri- 
nario constante, sao necessarios: 

■ Hidrata<;ao: a administra<;ao adequada de 
fluidos e a mais importante medida do trata- 
mento. O sequestro de liquidos pelo muscu¬ 
lo lesado podc resultar em hipovolemia, que 
deve ser prevenida pela administra^ao agres- 
siva de fluidos intravenosos. O volume de flui¬ 
dos necessario podc chegar a 10 a 14 L/dia 
ou mais. Em serie de 200 pacientes publica- 


: » CPK: outras enzimas musculares (aldolase, 
transaminases, DHL) estao elevadas, mas nao 
necessitam ser rotineiramente dosadas 

| • Urinalise {dipstick + microscopia): positiva para 
"heme" no dipstick, porfim aus&ncia de hemadas a 
i microscopia 

; « Hemograma comploto 
■ Ureia/creatinina, sodio, potassio, calcio, fosforo e 
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da em 1994, a prescri0o de solu0o de hidra- 
ta 0 o cm ate 12 horas apos a injuria muscu¬ 
lar diminuiu o risco de descnvolver LRA em 
compara 0 o com pacientes que a recebiam 
somente apos esse periodo (2,5% dos pacien- 
tes no grupo hidrata^ao precoce desenvolve- 
ram LRA vs. 21,7% no outro grupo). A cada 
25 pacientes tratados, ocorreu uma morte a 
menos no grupo que recebeii hi dr ataman pre¬ 
coce (mortalidade 0,8% vs. 4,8%, respectiva- 
mcnte). O estudo de Sinnert mostrou que a 
hidrata^ao nas primeiras 6 horas apos a in¬ 
juria preveniu a ocorrfincia de LRA cm 100% 
dos casos. A solu 0 o de hidrata^ao de esco- 
Iha e motivo de extcnso debate. Nenhum cs- 
tudo comparou diretamente a cficacia e se- 
guran^a de difcrcntcs tipos e taxas de 
reposi^ao de fluidos, bem como a compara- 
<;ao cntrc solu^oes liberals (soro fisiologico) 
e rcstritas (ringer lactato e acetato, por exem- 
plo) em cloro. Argumenta-se, contudo, que o 
ringer lactato pode ser uma boa op 0 o por di- 
minuir a necessidade de reposi 0 o de bicar¬ 
bonato. Atentar, porem, que essa solu 0 o apre- 
senta concentra^ao de potassio de 4 mEq/L e 
convem evita-la na presen^a ou risco de hi- 
percalemia. A taxa de repos 19 ao intuitiva- 
mente varia conforme a causa da rabdomio- 
lise. Recomenda-se, em principio, reposi 0 o 
volfemica vigorosa, a taxas iniciais de cerca 
de 1-2 L/hora ate a obtencao de debito uri¬ 
nario adequado (200-300 m L/hora) e estabi- 
liza^ao hemodinamica. Apos isso, reduz-se a 
velocidadc de infusao para 100 a 200 mL/ 
bora. Os niveis sericos de CPK se correlacio- 
nam diretamente com o grau de lesao mus¬ 
cular, de mo do que concentrates > 5.000 
U/L identificam pacientes com maior risco 
de LRA. Dessa forma, no caso de niveis esta- 
veis de CPK abaixo de 5.000 U/L pode-se 
prescindir da hidrata^ao venosa, uma ve 2 que 
o risco de LRA e baixo. Ressalta-se, entretan- 
to, que medidas seriadas de CPK sao encora- 
jadas, uma vez que a primeira dosagem abai¬ 
xo de 5.000 U/L nao necessariamente exclui 
niveis plasmaticos ascendentes da enzima. 
Alcalinizatjao da urina: o objetivo e manter 
um pH urinario > 6,5. Cerca de 100 mL de 
solu 0 o de bicarbonato a 8,4% sao usados 
concomitantemente a cada hora. Podem ser 


prescritos 100-150 mEq de bicarbonato de 
sodio 8 , 4 % em 1,000 mL de solu^ao glicosa- 
da como op 0 o para hidratar e alcalinizar ao 
mesmo tempo. A alcaliniza 0 o da urina em 
teoria pode diminuir a toxicidade dos pig- 
mentos musculares nos tubulos renais, mas 
a evidencia de que isso de fato ocorre e po- 
bre e se baseia em apenas um estudo. Sao 
condones necessarias para iniciar o bicarbo¬ 
nato: pH arterial < 7,5, bicarbonato serico < 
30 mEq/L e auscncia de hipocalccmia. Inter- 
rompe-se a alcaliniza^ao caso o pH urinario 
mantenha-se abaixo de 6,5 mesmo apos 4 
horas de reposRrio, hipocalccmia ou caso os 
niveis sericos de CPK ten ham se reduzido 
abaixo de 5,000 U/L. 

■ Manitol: somente apos a obten^ao de fluxo 
urinario adequado pode ser adicionado ma¬ 
nitol ao regime de administra 0 o de fluidos. 
Considera-se sua utilizacao em pacientes com 
eleva^ao substancial de CPK (> 30.000 U/L), 
muito embora mesmo nessas circunstancias 
o beneficio concreto nao esteja estabelecido, 
Nao se recomenda administra0o rotineira, 
uma vez que se associa a risco de hipovole- 
mia (perda de agua livre) e hiperosmolari- 
dade. Os beneficios potenciais teoricos se- 
riam: aumento do fluxo sanguineo renal e da 
taxa de filtra 0 o glomerular; mobiliza^ao de 
liquidos do compartimento intersticial e re- 
du 0 o do edema muscular; preven 0 o da obs- 
tru^ao tubular por mioglobina e diminui^ao 
da a0o de radicals livres. Ressalta-se que o 
manitol nao deve ser utilizado com o intui- 
to de se atingir o debito urinario alvo e oli- 
goanuria e uma contramdica 0 o a sua admi- 
nistra 0 o. Prescrevem-se 50 mL de manitol 
a 20 % em cada litro de solu 0 o isotonica de 
ressuscita 0 o, na dose total de 1 a 2 g/kg/dia 
com velocidade de infusao de 5 g/bora. Mo- 
nitoriza-se ogap osmolar e suspende-se a re- 
posi 0 o caso exceda 55 mOsm/kg. 

■ Diureticos de al^a: nao apresentam impacto 
positivo ou negativo no dcscnvolvimento e 
nos desfechos da LRA. Orienta-se utilizacao 
criteriosa apenas em casos de hipervolemia. 

■ Acetazolamida: foi benefica em uma serie de 
casos. Como esse achado nao foi confirma- 
do em outros estudos, nao e recomendado o 
seu uso nesses pacientes. 


870 SCCAO IX EMERGENCIES NEFROLOGICAS E UROLOGICAS 


■ Dialise: nao se recomenda o suporte dialiti- 
co com o intuito de remover a mioglobina e 
evitar a progressao para LRA. Pacientes que 
permanecem oligoanuricos a despeito do tra¬ 
tamento instituido devem ser avaliados quan¬ 
to a ocorrencia de LRA estabelecida e even¬ 
tual inicio de terapia de substituii^ao renal 
que, via de regra, nao difere das indicates 
classicas (hipervolemia, acidemia, hipercale- 
mia e uremia). Na maioria dos pacientes, a 
fun^ao renal e recupcrada ao menos parcial- 
mente. A dialise peritoneal habitualmente nao 
e sufic iente para o adequado controle meta- 
bolico e, portanto, recomenda-se ahemodialise 
classics oil eventualmente ate altas doses de 
metodos continuos (hemofiltra^ao ou hemo- 
diafiltra^ao venovenosa continua). 

A Tabela 4 resume as medidas para o tratamen- 
to da rabdomidlise. 

COMPLICAgOES _ 

Hipercalemia e uma complica^ao comum e neces- 
sita dc tratamento agressivo. A hipocalcemia que 


ocorre no inicio do tratamento raramente necessi- 
ta de tratamento, exceto se o paciente apresentar 
sintomas relacionados. Hipercalcemia pode ocorrer 
posteriormente na fasc de recupcracao devido ao 
aumento do paratormonio (PTH) e do calcitrioi 
(1,25-dihidroxivitamina D), e pode ser grave so- 
bretudo se houver reposi^ao de calcio na fase dc 
hipocalcemia. 

Piora progressiva de fun^ao renal com neces- 
sidade de suporte dialitico, sindrome comparti- 
mental e coagulaqao intravascular disseminada 
sao graves complicates com potencial de exito 
letal. 

INDICAQOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENS1VA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com miopatia grave com CPK 
> 30.000 U/L tdm indica^ao de iniciar o tratamen¬ 
to no departamcnto de emergencia e pacientes com 
disfun^ao renal e anormalidades eletroliticas graves 
podem necessitar de interna^ao em UTI. O segui- 
mento e dependente da causa de base, mas a maior 
parte dos pacientes apresenta recupera^ao total de 
fun<;ao renal. 


tabela 4 Medidas clfnicas para prevenir a injuria rena! aguda em pacientes com rabdomiolise 


lnterven?ao 

Prescrigao 

Indicagoes 

Alvos e ressalvas 

Fluidoterapia* 

t 

Inicia!: SF 0,9% 1 -2 U 
hora* 

Ajustar conforme debito 
urinario e sinais de 
congestao 

T risco para IRA (CPK > 

5.000 Ul/L ou em ascensao, 
independentemente do valor 
inicial) 

Alvo; debito urin&no 200-300 mL/h 
INTERROMPER; queda da CPK para 
niveis < 5,000 Ul/L 

Bicarbonate 

[ 

3 

NaHCOj 6,4% 150 mL + 
SG 5% 1.000 mL: 
infundir a 200 mL/h 

i 

CPK > 5.000 Ul/Loulesao 
muscular grave + CPK em 
ascensao 

i 

Alvo: pH ll:iA10 >6,5 

INTERROMPER: pH 1<Wfl0 < 6,5 mesmo 
apos 4 horas de reposigao; ou hipocalce¬ 
mia sintomatica; ou pH > 7,5; ou Bic 
> 30 mEq/L; ou queda da CPK para nlveis 
< 5.000 Ul/L 

CUIDADO: monitorizar calcio de 2/2 horas 

| Manitol 

s 

! Nao utilizamos da rotina. 

! Apresenta^ao: manitol 
■ 20% adicionar 50 
mL7L de solu^ao salina 
| Dose 1 “2 g/kg/dia ! 

Considerar em casos com 
! CPK > 30.000 Ul/L E com 

1 debito urinarlo adequado 
t {> 200 mL/li); beneficio ainda 
assim questionavel 

Nao deve ser utilizado com o intuito de se j 
atinglr o debito urinario olvot 
CONTRAINDICAQAO: oligoanuria 
INTERROMPER: gap osmolar 
> 55 mOsm/kg 

! Diureticos de ; 

J algia - furosemi- 
da 

! Nao utilizamos de rotina, 
salvo na vigercia de 
congestao 

Diureticos de al$a nao 
possuem impacto na 
evoluqao da IRA 

! Podem pbrar a hipocalcemia peio efeito 
i calciurico. ! 

| Recomendamos utilizagao criteriosa 


* Nao ha estudos comparando dirotamente a oticacia do tipo dc fluido a ser utilizado (soluipoes balaroeadas vs. cloretadas). A 
dccisao deve ser individualizada. 

# A vclocidade do infusao nao 6 uma regra rigida e varia conforme a causa da rabdomidlise, comorbidades de baso limitanies a 
olerla de fluido e sirais clinicos de congestao, 

CPK; creatinofosfoquinase; IRA; insulicifincia renal aguda. 
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Suspeita de rabdomidlise? 
w Mialgia + pigmenturia 
* Mialgia ou pigmentJria 4 [stores de risco 
a imobiiizagao profongada, uicera de pressao, trauma/ 
esmagamento, anonmalidades eletrolfticas, IRA 

i 


CF 


CPK > 5.000 Ul/L ' c 

■ , _l . . : UI \\ > o- 

ou em ascensao independents ; S i OC 

de valor admissional 

10 x LSN 

0 Ul/L) 

1 

CPK < 5 x LSN (mais de uma 
dosagem em 12-24 horas) 

T ▼ 

“ Retirar condigdes miotoxicas w Moniiorizagao d 9 anormali- 

. Hidratagao venose vigorosa dades elatrdlticas 

- debrto unnano de B Assegurar que CPK nao esta 

200-300 m efn ascensao 

“ Alcalinizagaodeunna „ Retirar condigoes miotoxicas 

m Curva de CPK 

1 

Afastada rabdomiolise 


r 

CPK 

l CPK 

peraistentemente T 

1 

< 6.000 Ul/L 

I . 

T 

Condigoes miotoxicas ■ 

V 

mantidas? 

Suspender j 

Sfndrome compartimen- ■ 

madid as 

tal? 

j 


rgura l Rabdomiolise, 

CPK; fosfocreatinoquinase; IRA: injOria renal aguda; LSN: limite superior da normalidade. 
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Pontos importantes 

■ A gasometria arterial 3 o metodo padrao-ouro para 
avaliaQ^o da oxigenagao, ventilagao e do status 
acidobasico de pacientes graves, porem 6 neces- 
sario que ela seja interpretada de maneira corre- 
ta e correlacionada com os dados clfnicos. 

■ A gasometria venosa permite uma estimativa con- 
ftave! do pH e do bicarbonato (HC0 3 ) arterial, e 
pode ser usada como substitute, quando o intui- 
to £ medir o pH e o HGO-* em pacientes hemodi- 
namicamente estaveis. 

* Uma anormalidade acidobasica significativa pode 
ser urn indicador precoce de grave processo pate- 
tegico de base que requer intervengao agressiva, 

■ Diversas ferramentas analiticas tem sido utrliza- 
das na interpretagao da bioqufmica acidobasica- 
A relagao matematica entre HC0 3 e PaCO^ e utili- 
zada de modo universal na assistencia a beira do 
leito* 

h A abondagem com anion gap corrigido e, na maio- 
ria dos casos, efetiva na determinagao da nature- 


1NTRODUQAO _ 

A gasometria arterial e um dos exaincs mais so- 
licitados em sala de emergencia, e, apesar de nao 
existir nenhum ensaio clinico randomizado que 
testou o bencficio de seu use em ambiente de 
UTI/safa dc emergencia, parece ser o unico teste 
que consegue dar o diagnostlco preciso do dis- 
turbio acidobasico do paciente. Ate os anos I960, 
os medicos nao eram capazes de dar o diagnos- 
tico de hipoxemia ate que houvesse cianosc* O 
desenvolvimento na decada de 1950 dos eletrodos 
polarograficos para deteegao de oxig£nio ( 0 2 ), 
por Clark, c de dioxido de carbono (CO,), por 
Severinghaus c Bradley* permit iram a mensuragao 


za dos disturbios metabolicos e de simples apli- 
cabilidade* 

■ A maioria dos distdrbios acidobasicos nao se be- 
neficia da simples corregao do pH; ao contrario 
disso, o medico emergencista deve focar na de- 
teegeo da causa daquele disturbio e atuar no sen- 
tido de corrigir essa condigao. 

■ A reposigSo isolada de bicarbonato de sodio nao 
£ uma opgao terapeutica com robusta evidencia 
capaz de corrigir a essencia do drsturbio, Do con- 
tr^rio, pode acarretar bipervolemia, sobrecarga de 
sodio, redugao do cdleio ionlco e acidose intrace- 
lular. 

■ Em pacientes com alcalose metabdlica, recomen- 
da-se corrigir o deficit volemico e o de potassio, 
antes de qualquer outra medida terapeutica, Caso 
a aicalose persists, pode-se considerar a admi- 
nlstragao de acetazolamida, 

* Os disturbios acidobasicos sSo facilmente carac- 
terizados se abordados de maneira sistematica. 


das pressoes parriais de oxigenio (p0 2 ) e de gas 
carbonko (pC0 2 ), Quando interpretada de ma¬ 
neira corrcta, a gasometria passa a scr a principal 
ferramenta no diagnostico e no manejo das in- 
suficiencias respiratorias c mctabolicas no pa- 
ciente critico* 

INDICATES PARA COLETA 
DE GASOMETRIA ARTERIAL _ 

Nao cxiste nenhuma diretriz publicada, ate o mo¬ 
menta, com recomendagoes ou indicagoes de cole- 
ta da gasometria arterial E provavcl que muitas 
gasometrias sejam solicitadas de maneira desne- 
ccssaria, expondo o paciente a um procedimento 
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bastante doloroso. O uso da oximetria de pulso fez 
que a coleta de gasometrias para monitoriza<;ao da 
oxigenagao fosse desnecessaria na maioria dos ca- 
sos. Alem do mais, a gasometria venosa pode ser 
usada para estimar o pH e o bicarbonato (HC0 3 )“ 
arterial, porem nao tem valor na estimativa da me- 
dida do pC0 2 e do p0 2 , e nao deve ser utilizada 
nesse intuito. A gasometria precisa ser realizada, a 
principio, em pacientes para os quais ha suspeita 
de distiirbios respiratorlos ou metabdlicos, com 
pacientes com suspeita de mtoxica^ao exogena, 
rebaixamento do nivel de consciencia, instabilida- 
de hemodinamica, submetidos a intuba<;ao orotra- 
queal ou, como regra geral, todo paciente poten- 
cialmente grave que da entrada na sala de 
emergencia. A\6m da dosagem de pH, pC0 2 , p0 2 , 
HCO b e excesso de base (BE), alguns aparelhos de 
gasometria tambem sao capazes de realizar dosagem 
de eletrolitos, carboxi-hemoglobina, metaemoglo- 
bina e lactato. 

OBTEN^AO DA GASOMETRIA ARTERIAL 

Amostras de sangue arterial podem ser colhidas 
por pun<;ao arterial ou atraves de cateteres arteriais 
(usados em geral para monitoriza^ao da pressao 
arterial). A pun^ao arterial geralmente e realizada 
na arteria radial, porem, quando o pulso radial nao 
6 palpavel, as art^rias braquiais ou femorais sao 
op<;6es alternativas, Complicates relacionadas a 
pun^ao arterial nao sao comuns, podendo haver 
dor no local da pun^ao e forma^ao de hematoma. 
Lacera^ao arterial, trombose, isquemia da extremb 
dade e forma^ao de aneurisma sao raras, mas s^o 
complicates graves. 

A pressao pardal de oxigenio (Pa0 2 ), a pressao 
pardal de dioxido de carbono (PaC0 2 ) e o pH sao 
medidos de maneira direta com eletrodos-padrao e 
analisadones digitais. A satura<;ao de oxigenio (Sa0 2 ) 
e calculada a partir da curva de dissocia^ao da he¬ 
moglobins. ou pode ser medida diretamente com 
urn co- oximetro. O bicarbonato (HC0 3 ) e calculado 
usando a equafao de Henderson-Hasselbach: 

pH = pKa + log {[HC0 3 ] / [COJ} 

onde pKa e o logaritmo negativo da constante de 
dissocia^ao do acido carbfinico. 

O BE e definido como a quantidade de acido 
forte necessaria para titular o sangue a um pH 
de 7,4 com lima PaC0 2 de 40 mmHg a 37 5 C. En- 


tao, o BE “elimina” o componente respiratorio do 
distiirbio acidobasico e identiflca a contribuigao 
metabolica a ser interpretada com o pH e a con- 
centra<;ao de [H + ]. Assim como o BE, o bicarbo- 
nato-padrao (standard HC0 3 ) 6 calculado a par¬ 
tir de uma PaCO z de 40 mmHg. Apesar do HC0 3 
e do BE nos ajudarem a dar o diagnostico de 
acidose metabolica, eles oferecem poucas pistas 
a respeito da fisiopatologia do processo que gerou 
o distiirbio. 

Assim como qualquer teste diagnostico, e im- 
portante que a amostra seja coletada e processada 
corretamente. Erros na calibragem do aparelho e 
contamma^ao d° s eletrodos com protemas ou 011 - 
tros fluidos podem alterar os resultados. Heparina 
e comumente adicionadapara prevenir que as amos¬ 
tras coagulem. A presen^a de outros Hquidos na 
amostra pode reduzir a PaC0 2 de maneira signifi- 
cativa. Deve-se evitar a present de bolhas de ar na 
amostra, pois isso pode aumentar de modo falso a 
Pa0 2 . Alguns pontos devem ser considerados antes 
de obter as amostras de sangue para evitar erros na 
interpreta<to da gasometria: 

■ Demora para andlise apos coleta: o sangue e um 
tecido vivo,entao o0 2 econsumido eo C0 2 e 
produzido constantemente. A glicolise, realiza¬ 
da pelas hemacias, produz acido latico e altera 
o pH. Aumentos significantes de PaC0 2 e re¬ 
duces de pH sao observadas quando as amos¬ 
tras de sangue sao deixadas em temperatura 
ambiente por mais de 20 min. Caso nao seja 
possivel o envio imediato para o laboratorio, 
recomenda-se estocar as amostras em gelo, o 
que aumenta o intervaio para processamento 
em ate 2 h. 

■ A present de heparina em excesso na amos¬ 
tra pode alterar PaC0 2 , Pa0 2 , BE e HC0 3 , sem 
alterar o pH. Estima-se que 0,05 mL de hepa- 
rina seja sufidente para anticoagular uma amos¬ 
tra de 1 mL de sangue. 

■ Caso o paciente esteja sob ventila^ao mecini- 
ca (invasiva ou nao invasiya), deve-se aguardar 
de 10-30 min para solicitar uma gasometria. fi 
o tempo necessario para que as trocas gasosas 
se reestabele^am, apos alguma altera^ao nos 
parametros ventilatorios. 

■ Pontos que levantam a suspeita de amostra inad- 
vertidamente venosa: 

- Nao se observa o enchimento instantaneo 
da seringa de gasometria. 
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- O resultado da andlise dos gases nao e com- 
patlvel com o ccnario clinico. 

A Pa0 2 e inesperadamente muito baixa e a 
PaC0 2 e muito alta. 

A saturate dc 0 2 na oximetria de puiso e 
maior que a medida na gasometria. 

ANALISE DA GASOMETRIA ARTERIAL 
A gasometria arterial nos dd uma analise rapida e 
acurada da oxigena^ao, da ventila^ao c do status 
acidobasico do paciente. Esses tres processos cstao 
intimamente correlacionados, c qualquer altera^ao 
em um deles ira rcpercutir nos outros dois. Para 
facilitar o entendimento, ncste capitulo vamos nos 
deter a interpreta^ao do status acidobasico. As al- 
tera^oes rclacionadas a oxigena^ao e a ventila^ao 
serao discutidas no Capitulo “Insuficiencia respira- 
toria aguda”. 

Uma dicta normal gera dcidos volateis (C0 2 ) a 
partir do metabolismo dos carboidratos, e acidos 
nao volateis (fixos) a partir do metabolismo das 
protcinas. O objetivo do mecanismo de homeosta 
se do organismo e manter o pH em uma faixa es- 
treita. Essa homcostasc £ alcanc^ada a partir da in- 
tera^ao entre pulmoes, rins e tampoes sangumeos. 
A ventila^ao alveolar permite a excrecao de C0 2 . 
Os rins reabsorvem o HC0 3 filtrado, pois qualquer 
perda de bicarbonato 11 a urina leva a um balan^o 
positivo de H'. Alem disso, os rins excretam os aci¬ 
dos (H + ) gerados a partir do metabolismo das pro- 
teinas ingeridas na dieta. Quase metade desses 
dcidos sao excretados na forma de acidos titulaveis 
(p. ex.: acido fosfdrico e sulfurico), e o rcslante e 
excretado na forma de amonio (NH, t + ). O pH san- 
guineo e determinado pela ocorrencia desses pro¬ 
cessos fisiologicos e os sistemas tampao presentes 
no organismo. 

A historia da interpreta^ao do equilibrio aci¬ 
dobasico esta entrela^ada com a evolu^ao das de- 
fini^oes dos acidos. Em 1950, bioquimicos combi- 
naram a equa^ao de Henderson-Hasselbach e a 
defini^ao de um acido de Bronsted-Lowry para 
desenvolver a abordagem atual centrada no ion 
bicarbonato. Stewart reuniu as ideias pre-1950 ate 
a decada de 1970, incluindo a defini^ao de acido de 
Van Slyke, e tambdm usou leis da fisico-quimica 
para proporcionar uma nova abordagem aos dis- 
turbios acidobasicos. Tal abordagem usa adiferen- 
9 a dos ions fortes (strong ion difference, SID) e a 
concentra^ao dos acidos fracos (em especial, albu- 


mina), levando o bicarbonato (HCOj) a um grau 
de menor importancia com rela^ao a ser um indi- 
cador do disturbio acidobasico. 

A SID nao i. identica ao anion-gap (AG) e leva 
em consideracao o lactato; apesar disso, eles com- 
partilham varios parametros e os resultados tendem 
a ser proximos. A SID normal ainda nao foi muito 
bem estabelecida, porem um valor aceitavel e entre 
40-42 mEq/L. Conforme a SID se aproxima de zero, 
os anions se acumulam e os acidos aumentam. Essa 
abordagem permite um modelo fisico-quimico que 
explica a acidose hiperdoremica, secundaria a in- 
fiisao de soro fisiologico 0,9%, c a alcalose sistemi- 
ca da hipoalbuminemia (interpretada como um 
acido fraco). 

SID = ({Na*] + [K + ] + [Ca/] + [Mg/]) - 
- ((Cl ] + [lactato]) 

A maioria dos clinicos usa a teoria baseada em 
bicarbonato para o manejo e o diagnostico dos dis- 
turbios acidobasicos. Essa abordagem e mais facil 
dc entender e mais pratica para o uso diario. Alem 
do mais, nao ha cvidencia robusta de que o metodo 
de Stewart seja clinicamente superior aquele basea- 
do no bicarbonato. A equa^ao de Henderson-Has- 
selbach dcscreve a inter-rcla^ao entre PaCO,, pH c 
HCO,. O HC0 3 e controlado principalmente pelos 
rins e pelos tampoes sistemicos. Os pulmoes con- 
trolam os niveis de PaCO, rcgulando os nlveis aci¬ 
dos volateis (acido carbonico) no sangue. Os siste¬ 
mas tampao podem agir em frames de segundo 
para prevenir altera 96 es do pH sanguineo. O siste- 
ma respiratorio leva de 1-15 min, e os rins lcvam 
de varios ininutos a dias para reajustar a concen- 
tra<;ao dc H + do organismo. A tendencia e que al- 
tera^oes primarias da respira<;ao (altera^oes na 
PaCO,) fa^am que o organismo gcre uma resposta 
metabolica compensatoria (altera^ao secundaria 
do HC0 3 ), assim como altera^oes primarias meta- 
bolicas (altera^oes do HC0 3 ) gerem respostas res- 
piratorias compensatorias (altera^ao na PaC0 2 ). 

Uin dos principals sistemas responsaveis pela 
manuten^ao desse equilibrio e o tampao bicarbo¬ 
nato - dioxido de carbono. 

H + + PICO 3 - <-> H,C0 3 •»* CO, + H,0 

No geral, as respostas compensatorias do or¬ 
ganismo e dos sistemas tampao tern o intuito de 
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tentar trazer o pH para uma faixa normal ou pro- 
xima do normal. Um exemplo de resposta seria o 
caso de um paciente diabetico com aaimulo de 
cetoacidos (cetoacidose diabetica). Esse acdmulo 
causa uma redn^ao nas cnncentra^oes de bicarbo- 
nato extracelular, fazendo que o pH reduza, e isso 
leva a ativa^ao dos quimiorreceptores da medula, 
desencadeando o aumento do drive respiratorio, 
na tentativa de eliminar o CO z que funciona como 
acido tampao. Quando a concentra^ao de C0 2 
reduz, a rela^ao entre HC0 3 e C0 2 ganha um novo 
ponto de equilibrio e o pH tende a voltar ao nor¬ 
mal. Essa correla^ao e descrita na equa^ao de 
Henderson-Hasselbach. 

pH = pKa + log {[HCOj] 1 [C0 2 ]} 

Tal equa^ao pode ser simplificada removendo 
as constantes. Temos, entao, a seguinte correla^ao: 

pH = HC0 3 /PaCO z (~rim/pulmao). 

O grau da resposta compensatdria em uma 
acidose metabolica simples pode ser predito a par- 
tir da seguinte equa$ao: PaC0 2 = (1,5 x [HC0 3 “]) 
+ 8 ± 2. Logo, em um paciente com acidose meta¬ 
bolica e HC0 3 de 12 mmol/L e esperando que tenha 
uma PaCO-, entre 24 e 28. Valores de PaC0 2 meno- 
res que 24 ou maiores que 28 definem um disturbio 
misto (acidose metabolica com alcalose respiratoria 
e acidose metabblica com acidose respiratoria, res- 
pectivamente). Respostas compensatorias em dis¬ 
turbios metabolicos primarios alteram a PaC0 2 na 
mesma dire^ao que a altera^ao do HC0 3 , assim 
como a compensacao de disturbios primariamente 
respiratorios altera o HCO, na mesma dire^ao que 
a altera^ao do PaC0 2 (p. ex,: acidose respiratoria 
aumcnta o PaC0 2 , logo a resposta compensators 
ser4 o aumento do bicarbonato, ou entao na alca¬ 
lose metabolica existe aumento do HC0 3 , logo a 
resposta sera o aumento da PaC0 2 ). 

0 ANION GAP _ 

Segundo o principle* da neutralidade eletroquimica, 
o total de cations deve ser igual ao total de anions. 
Logo, se levarmos em considera^ao os anions e os 
cations em geral medidos e subtrairmos um do 
outro, um numero fixo deve ser alcanpado. Os ca¬ 
tions medidos comumente estao em excesso, e ma- 
tematicamente esse “gap” 6 preenchido por Unions 


nao mensurados, garantindo a neutralidade eletro¬ 
quimica. O anion gap nao existe de fato; o que cha- 
mamos de anion gap, na realidade, se trata de um 
indice que quantifica os ions que nao costumamos 
medir. Ele e calculado da seguinte forma: 

Anion gap = [Na] - ([Cl] + [HC0 3 “]): 
normal 10 ± 2 mEq/L 

Os anions nao medidos incluem as proteinas 
plasmdticas (p. ex.: albumina), fosfato, sulfato e 
anions organicos. Quando anions Acidos se acumu- 
lam no liquido extracelular, como acetoacetato e 
lactato, o anion gap aumenta, resultando em acido¬ 
se de Anion gap aumentado. Um aumento do Anion 
gap e mats comumente por conta do aumento nos 
Anions nto medidos do que de redupio de cations 
nao medidos (p. ex.: cAlcio, magnesio, potassio). E 
possivel que haja redu^ao do anion gap em algumas 
situates, como (1) aumento dos cations nao me¬ 
didos; (2) adi^ao de cations anormais ao sangue, 
como litio (intoxica^ao por litio) ou imunoglobu- 
linas (discrasia de cAluIas plasmocitarias); (3) re- 
du^ao da concentra^ao plasmatica de albumina 
(sindrome nefrotica); (4) hiperviscosidade e/ou 
hiperlipidemia, que pode levar a medi^oes inade- 
quadas de sodio e doro. 

Em situates em que a albumina plasmatica 
esta normal, um anion gap alto ocorre por conta de 
Acidos nao dorados inorganicos (fosfato, sulfato), 
Organicos (lactato, cetoacidos, acidos uremicos), 
exogenos (salicilato ou toxinas produtoras de acidos 
organicos) ou outros anions nao identificaveis. 
Doen^as criticas sao tipicamente associadas com 
uma queda rapida da concentra^ao de albumina 
plasmatica. A albumina e um fator importante para 
manuten^ao do Anion gap “normaP. Logo, a queda 
dos niveis plasmaticos de albumina faz que o anion 
gap tenda a reduzir, ou tenha um efeito alcalinizan- 
te no plasma. Assumindo um anion gap normal de 
10 em paciente normoalbuminemico, esse valor 
deve ser corrigido se houver hipoalbuminemia. A 
queda na concentracao serica de albumina em 1 g/ 
dL (abaixo do valor normal de 4,5 g/dL) deve cor- 
riglr o anion gap, aumentando em 2,5. Logo, para 
interpretar de maneira adequada o anion gap em 
um paciente hipoalbuminemico, e necessario cor- 
rigi-lo para uma concentracao normal de albumina. 
Por exemplo: no caso de um paciente com albumi¬ 
na de 2,5 (2 pontos abaixo do normal) e um anion 
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gap nao corrigido de 15, deve-se realizar a correcao 
adicionando 5 ao anion gap antigo; logo, o anion 
gap corrigido sera 15 + 5 = 20 mmol/L. 

ABORDAGEM DOS DISTURBIOS GUIADA 
POR PASSOS 


Tabela i Abordagem guiada por passos 

I*"™-““““““--— 

! 1 + Historia e exame ffsico 

\ 2. Gbtenha gasometria arterial e eletrdlitos simultanea- j 
mente 

i 3. Cheque se os valores estao nas faixas normals . 

4, Identlfique o disturbio prim^rio 

5. Calcule a compensagao esperada 
; 6. Calcule os gaps 

A. Anion gap e delta (AG)/delta (BIG) j 

B, Gap osmolar 


Primeiro passo. Estabelega uma historia e 
urn exame ffsico 

Uma anamnese bem realizada pode dar plstas es- 
senciais para a causa do disturbio acidobasico. Por 
exemplo, pacientes que se apresentam com gas- 
troenterite manifestada por diarreia tipicamente 
tem acidose metabolica de anion gap normal pela 
perda excessiva de liquido contendo HCO v Paden- 
tes com historico de doenga pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) comumente tem addose respira¬ 
tor! a cronica pela retengao de C0 2 , 


tabela 2 Distiirbios correspondentes a cada 
a presen tagao clinica 


Apresentagao clinica 

Disturbio acidobasico 
associado 

Embolia pulmonar 

Alcalose respiratdria 

Ghoque/hipotensao 

Acidose metabolica 

Sepse 

i 

i..... 

Acidose metabolica/alcalose 
respiratoria 

Vdmitos 

Abalose metabolica 

Diarreia 

Acidose metabolica 

j Disfungao n&nal 

Acidose metabblica 

\ Cirrose 

j Alcalose respiratoria 

; Gravidez 

Alcabse respiratoria 

\ Uso de diur&icos 

Alcafose metabolica 

\ Doenga pulmonar 
? obstaitiva cronica pPOC) 

Acidose respiratoria 

\ Cetoacidose diabetica 

Acidose metabolica 

Intoxicagao por metanol 

Acidose metabblica 

! Expansao vol@mica com 
| SF 0,9% 

Acidose metabolica 

t 


SF: soro fisiologico. 


Segundo passo. Soiicite simultaneamente 
a gasometria arterial e o perfil metabolico/ 
hidroeletroiitico 

As alteragoes metabolicas e hidroeletroliticas 
podem dar pistas para o diagnostico etiologico do 
disturbio acidobasico (p. ex.: hiperglicemia na cetoa- 
cidose diabetica, lactato aumentado na sepse, hiper- 
calemia e ureia aumentada na disfungao renal). 

Terceiro passo. Cheque se os valores 
estao nas faixas esperadas 
Valores normais descritos na Tabela 3. 

Quarto passo. ident'rfique 
o disturbio primSrio 

Verifique se opaciente esta acidemico (pH < 7,35) 
ou alcalSmico (pH > 7,45), e depois identifique se 
o disturbio e primariamente metabolico (quEmdo 
existe dteragao do HC0 3 ) ou respiratorio (quando 
existe alteragao da PaC0 2 ). Cheque os possiveis 
resultados na Tabela 4. Lembre-se de que pH den- 
tro da faixa de normalidade nao exclui distiirbios 
acldobdsicos (vejaadiante em distiirbios mistos). 

Quinto passo. Calcule 
a compensagao esperada 

Qualquer alteragao no equilibrio acidobasico de- 
termina uma resposta compensatdria por ambos 
os pulmoes e/ou rins. A resposta compensators 
tem por objetivo alterar a PaC0 2 e o HC0 3 , de for¬ 
ma que a nova razao entre esses dois valores nor¬ 
malize o pH. Essa compensagao e previsivel e as 
respostas adaptativas foram quantificadas por mo- 
delo experimental e listadas na Tabela 5. Nesse 
momento, determine se a resposta compensatdria 
esta dentro dos niveis esperados para aquele dis¬ 
turbio. Caso esteja fora do intervalo esperado, exis¬ 
te um disturbio acidobasico associado. 

Sexto passo. Calcule os gaps 
6a. Calcule o anion gap 

Em acidoses de anion gap aumentado, os icidos 
se dissociam emffeo anion nao medido. O H + e 
tamponado pelo HCO s e o anion nao mensurado 
se acumula no plasma, resultando em um aumento 
do anion gap. Ja nas acidoses de anion gap normal, 
o aumento da concentragao de H + e acompanhado 
pelo aumento do doro (um anion mensurado); logo, 
nao ha alteragao do anion gap. Os distiirbios acido- 
basicos comumente se apresentam como 2 ou 3 
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tabela 3 Valores normais 

i Media ] 1 dssvio-padrao j 2 desvios-padrao 

PaCOj (mmHg) 140 \ 38-42 | 35-45 

pH 1 7,40 | 7,38-7,42 ! 7,35-7,45 

HCCMmEq/L) j 24 ] 23-25 j 22-26 


tabela 4 Identificagao do disturbio prim8rio 

: Disiurbios acidobasicos 

Criterios 

i Acidose respiratoria 

PaG0 2 > 45 mmHg 

| Alcalose respiratoria 

PaC0 2 < 35 mmHg 

| Insuficiencia respiratdria age da 

PaC0 2 > 45 mmHg; pH < 7,35 

| Insuficiencia respiratdria cronica 

PaC0 2 > 45 mmHg; pH 7,36-7,44 

1 Alcalose respiratoria aguda 

PaC0 2 < 35 mmHg; pH > 7,45 

| Alcalose respiratoria cronica 

PaC0 2 < 35 mmHg; pH 7,36-7,44 

| Acidemia 

pH <7,35 

| Alcalemia 

pH >7,45 

\ Acidose 

HC0 5 < 22 mEq/L 

| Alcalose 

HC0 3 > 26 mEq/L 


tabela s Compensagao esperada 


Disturbio acidobasico 

Acidose metabolica 

Compensagao esperada Tendencia dos valores 

PaC0 2 esperada - 1 ,5 x (HGOJ + 6 + - 2 j pH baixo 

Ou ; HC0 3 baixo 

PaC0 2 reduz 1,25 mmHg a cada 1 mmol de queda do HC0 3 \ PaC0 2 baixo 

Ou 

PaC0 3 - HC0 3 + 15 

Alcalose metabolica 

PaC0 2 esperada = 0,7 x (HCOJ + 20 5 pH alto 

Ou ' HCO^alto 

PaC0 2 esperada = HCG 3 +15 \ PaC0 2 alto 

Ou 

PaC0 2 aumenta 6 mmHg a cada 10 mmol de aumento do HCG 3 

Addose resplratoria 
aguda 

HC0 3 esperado -24 + 1 {[PaC0 2 - 40J/10) i pH baixo 

Ou | HGO s alto 

H0O 3 aumenta 0,1 mmol para cada elevapao de 1 mmHg de PaC0 2 j PaC0 2 alto 

Acidose respiratoria 
\ cronica 

! HC0 3 esperado = 24 + 4([PaC0 2 - A0] /10) j pH normal 

Ou j HCOs alto 

HG0 3 aumenta 0,4 mmol para Gada eleva^ao de 1 mmHg de PaC0 2 | PaC0 2 alto 

. rrr 

i Alcalose respiratoria 
! aguda 

1__J 

HCOj esperado = 24 - 2([PaG0 2 - 40]/10) j pH alto 

Ou j HC0 3 baixo 

HCO a reduz 0,2 mmol para cada queda de 1 mmHg na Pa0O 2 j Pa0O 2 baixo 

| Alcalose respiratoria 
cronica 

HC0 3 esperado = 24 - 5([PaC0 2 - 40] 10) ] pH normal 

Ou ] HC0 3 baixo 

HC0 3 reduz 0,4 mmol para cada queda de 1 mmHg na PaC0 2 j Pa0O 2 baixo 


distiirbios coexistentes, E possivel que um paciente 
tenha urn disturbio acidobasico e, mesmo assim, 
apresente valores normais de pH, pC0 2 e HC0 3 . 
Nesse caso, a umca pista para o disturbio pode ser 
um anion gap aumentado. 


Apes calcular o cinion gap 7 compare a queda 
dos mveis plasmaticos de HC0 3 (delta BIC: 24 - 
HC0 3 ) com o aumento no &nion gap (delta 3nion 
gap: AG - 10); tanto a queda do bicarbonato quan¬ 
to o aumento no anion gap devem ser similares em 
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magnitude. Sc a altcra^ao no HCO, for discrcpan- 
te da altcra<;ao no AG (i. e.: > 5 meq/L), existe um 
distiirbio misto. 

■ Se o aumento no AG (AAG) for maior que a 
queda do HC0 3 (AHC0 3 ): sugere que exista 
um components de reten^ao de bicarbonato as- 
sociado. 

■ Se o aumento no AG (AAG) for menor que qne- 
da do HC0 3 (AHC0 3 ): sugere que exista per- 
da dc HC0 3 associada. 

Outra forma de interpretar a rela^ao entre a 
varia^ao do anion gap c variagao do bicarbonato e 
quantificar a razao entre as duas variances {delta 
ratio): 

Deha (AG)/delta (BIC) = (AG Jlml - 10) / (24 
- HC0 3alual ) 

■ Delta AG/delta BIC > 2: o aumento no (tnion 
gap foi desproporcional a reduyao do bicarbo¬ 
nato, oti entao a queda do bicarbonato foi me¬ 
nor do que o esperado; logo, temos uma alca- 
lose metabolica associada (p. ex.: cetoacidose 
associada a vomitos abundantes). 

■ Delta AG/delta BIC < 1: a redugao do bicarbo¬ 
nato foi desproporcional ao aumento do anion 
gap, ou a queda do bicarbonato foi maior do 
que o esperado; logo, existe acidose metaboli¬ 
ca de anion gap normal associada (p. ex.: aci¬ 
dose lactica associada a diarreia grave). 

■ Delta AG/delta BIC entre 1 e 2: a varia^ao do 
anion gap foi proporcional a yaria^ao do bi¬ 
carbonato; logo, temos uma acidose de anion 
gap aumentado sem outro distiirbio metabo- 
lico associado. 

6b. Gap osmolar 

Calcuie o gap osmolar nos pacientcs com aci¬ 
dose de anion gap aumentado sem causa aparente 
para excluir intoxica<^ao exogena (principalmente 
metanol e etilenoglicol). 

Osmolaridade serida estimada - 2x [Na] + 

+ [glicose]/18 + ureia/6 
Normal ~ 290 mOsm/kg HjO 
Gap osmolar = Osm (medida) - Osm (calculada) 
Normal < 10 

DISTURBIOS AC I DO BAS I COS MISTOS 

Disturbios acidobasicos mistos sao definidos como 
independentemente coexistentes; nao sao mera- 


tabela e Causas de aumento do gap osmolar 
: Com acidose i 

i a Metanol 
| ■ Etilenoglicol 
| » Acetona 
| n Polletilerto 

\ m Propilenoglicol (lorazepam, diazepam e tenitoina EV) 
Sem acidose 
i ■ Etano! 

| x Alcool isopropil 
j ■ Manitol 
| ■ Sorbitol 

| a Paraldeldo j 

mentc respostas compensatorias. Em pacientes 
criticos 6 comum o diagnostico de disturbios asso- 
ciados, como citado antes, e tal situa^ao pode levar 
a extremos de pH potencialmente fatais. Um pa- 
ciente com cetoacidose diabetica (acidose metabo- 
lica) pode desenvolver um problema respiratorio 
(p. ex.: pneumonia), o que talvez resulte em uma 
alcalose respiratoria por taquipneia, ou acidose res¬ 
piratoria cm casos mais graves (falencia respirato¬ 
ria). Pacientes com docn^a pulmonar cronica (p. 
ex.: DPOC) podem nao responder de modo ade- 
quado a uma acidose metabolica, nao sendo capax 
de aumentar o drive respiratorio por ter baixa rc- 
serva pulmonar. Tal imposi^ao dc acidose metabd- 
lica e respiratoria pode levar a acidemia grave. 
Outro exemplo seria um paciente com cetoacidose 
diabetica e disfun^ao renal; nesse caso, ele teria duas 
causas de acidose metabolica. 

Quando coexistent acidose metabolica e alca¬ 
lose metabolica no mesmo paciente, o pH pode ser 
normal ou proximo do normal. Quando o pH e 
normal, a presenga de um anion gap aumentado da 
o diagnostico de acidose metabolica. Nesse momen¬ 
ta, deve-se comparar a eleva^ao do anion gap com 
a queda do bicarbonate: se a devayio do anion gap 
for discrepante a queda do HCO s , como citado an¬ 
tes, o diagnostico e de distiirbio misto (acidose 
metabolica de anion gap aumentado e alcalose me- 
taboiica). Ainda mais complexo, podem existir dis¬ 
turbios triplos, por exemplo, pacientes com acido¬ 
se metabolica por cetoacidose alcoolica podem 
desenvolver alcalose metabolica secundaria a vo¬ 
mitos incoerciveis e alcalose respiratoria sobrepos- 
ta por conta dc hipcrvcnlilayao, caractcristica nos 
casos de abstinencia alcoolica. 
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Como exemplo dc que valores normais de 
HCO„ PaCO> e pH nao excluem a existencia de nm 
disturbio acidobasico, veja o caso a seguir: pacien- 
tc ctilista abre um quadro de vomitos e desenvolvc 
alcalose metabolica com um pH de 7,55, PaCO, dc 
47 mmHg, HC0 3 de 40 mmol/L, Na de 135, Cl de 
80 c K 2,8. Logo depois, ele desenvolvc um quadro 
de cetoacidosc alcodlica com uma concentrate de 
P-hidroxibutirato de 15 mM, pH arterial de 7,4, 
HC0 3 de 25 inmoI/L e PaC0 2 dc 40 mmHg. Apcsar 
da gasometria normal, o anion gap calculado c de 
30 mmol/L, o que indica um disturbio misto, aci- 
dosc metabolica c alcalose metabolica. A associate 
entre acidose de anion gap aumentado e alcalose 
metabolica 6 facilmente reconhecida comparando 
as alteracpoes no anion gap e no HCO, (AAG e 
AHC0 3 ). Nessc exemplo, o AHC0 3 e de -1 (24-25 
mmol/L) c o AAG e de 20 (30-10 mmol/L). Logo, 
a elcva^ao do anion gap e inuito maior que a redu- 
^ao do HC0 3 (> 5 mmol/L), 0 que da 0 diagnostico 
do disturbio misto. 

ACIDOSE METABOLICA __ 

A acidose metabolica podc ocorrer pelo aumento 
da produto de acidos endogenos (p. ex.: cetoacidos 
e lactato), perda de bicarbonato (p. ex.: diarreia), 


acumula^ao de acidos endogenos (p. ex,: insuficien- 
cia renal) ou ingestao/infusao de acidos exogenos 
(p. ex.: intoxicato). Esse estado acidotico tem efei- 
tos profundos nos sistemas respiratorio, nervoso e 
cardiovascular. A queda do pH sanguineo altera 0 
padrao ventilatdrio 11 a tentativa de aumentar 0 vo¬ 
lume minuto (respira^ao de Kussmaul), A contra- 
tilidade cardiaca pode estar reduzida nesses casos, 
Ocorrc ycnoeonstri^ao central com vasodilatagao 
arterial periferica; com isso, as complacencias do 
sistema venoso central e arterial pulmonar reduzem, 
predispondo a edema pulmonar, mesmo com pe- 
quenas sobrecargas volemicas. Pode haver depres- 
sao do sistema nervoso central, levando a letargia, 
torpor, cefaleia c, cm alguns casos, ate mesmo a 
coma. Hiperglicemia por redu^ao da sensibilidade 
a glicose tambem pode ocorrer. Existcm duas gran- 
des categorias dc acidose metabolica: (1) acidose 
dc anion gap aumentado e (2) acidose de anion gap 
normal (ou acidose nao anion gap, ou acidose hi- 
percloremica). 

ACIDOSES DE ANION GAP AUMENTADO 
Existem 4 principals causas: (1) acidose lactica, (2) 
cetoaddose, (3) ingestao de toxinas, (4) insuficien- 
cia renal aguda ou crdnica. O rastreio inicial para 


tabela 7 Exemplos de disturbios mistos 
Disturbios metabolicos e respiratdrios 
; * Acidose metabbliee - alcalose respiratoria 

| Pista: acidose metabolica; PaCOj da gasometria menor que o esperado 
Exemplo: Na', 140; K*, 4.0; GH, 106; HCCV, 14; AG. 20; PaCO;,, 24; pH, 7,39 (acidose lactica e SIRS) 

« Acidose metabolica - acidose respiratoria , 

; Ponto-chave: acidose metabolica; PaCO,, da gasometria maior que o esperado 

■ Exemplo: Na*, 140; K\ 4.0; CH, 102; HCCV. 18; AG. 20; PaC0 2 , 33; pH, 7,30 (pneumonia grave e SDRA) 

! ■ Alcalose metabblica - alcalose respiratoria 
i Pisla: PaC0 2 nao se aumenta como esperado; pH muito alto 

1 Exornplo: Na", 140; K\ 4,0; CH, 91; HCCV, 33: AG, 16; PaCO, 38; pH, 7,55 (cirrose e diurbticos) 

: ■ Alcalose metabolica - acidose respiratoria 

! Pista; PaCO a mais alto do que 0 esperado; pH normal j 

: Exemplo; Na*, 140; K\ 3.5; CH, 88; HCCV, 42: AG, 10; PaCO Sl 67; pH, 7,42 (DPOC e diurbticos) 

Disturbio mistos metabolicos 

m Acidose metabolica - alcalose metabolica 
, Pista: sb 6 detectave! pelo calculo do anion gap aumentado; AAG » AHCCV 
j Exemplo: Na*, HO; K*, 3.0; CH, 95; HCCV, 25; AG, 20; PaCCV 40; pH, 7,42 (uremia e vomitos) 

! • Acidose metabolice - acidose metabolica 

■ Pista: acidose anion gap alto com acidose de AG normal; A queda do bicarbonato e muito maior (> 5) que o aumento no 
£inion gap. Na pratica o AHCO l1 pode ser quantificado pelo aAG 9 ACH 

i Exemplo: Na’, 135; K*. 3.0; CH, 110; HCCV, 10; AG, 15; PaC0 2 , 25; pH, 7,20 (diarreiae acidose Ibctica, cetoacidose em 
I tratamento) [ 

AG: anion gap; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crbnica; SDRA; sindrome do desconforto respiratorio agudo; SIRS: sindrome 
da resposta inflamatbria s stem to. 
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difercnciar as acidoses de AG aumentado devem 
incluir; (1) procurar uma pista na histdria que in- 
dique o uso de alguma droga ou toxina (caso a 
gasometria indique alcalose respiratoria associada, 
suspeitar de intoxica^ae por salicilatos); (2) deter- 
minar se existe diabetes mcffitus/hiperglicemia (cc- 
toacidose diabetica); (3) procurar por historia dc 
aicoolismo ou niveis clevados de (J-hidroxibutirato 
(cetoacidose alcoolica); (4) observar sinais clinicos 
de uremia e solicitar ureia e creatinina (acidose 
urdmica); (5) analisar sedimento urindrio a procli¬ 
ra de cristais de oxalato de calcio {etilenoglicol); e 
(6) reconbecer as inumeras situa<j6es em que o 
lactato pode estar aumentado (hipotensao, choque, 
lcuccmia, insuficiencia cardiaca, cancer ou ingestao 
de droga/toxina). 

ACIDOSE LACTIC A _ 

O aumento dos niveis plasmaticos do L-lactato 
pode estar rclacionado tanto a processos aerdbicos 
quando anaerobicos. Pode ser secundario a hipo- 
perfusao tecidual (tipo A), como choquc circula- 
torio (septico, cardiogenico...), anemia grave, 
defeitos enzimaticos da mitocondria ou inibidores 
da atividade mitocondrial (cianeto, monoxido de 
carbono), ou a processos aerobicos (tipo B), como 
neoplasias, inibidores da transcriptase reversa 
ana logos de nucleosideo em pacientes HIV, diabe¬ 
tes mcllitus, insuficiencia hepatica ou renal, defi- 
ciencia de tiamina (beriberi), infec^oes graves 
(malaria, colera), convulsocs, ou drogas/toxinas 
(metformina, ctanol, metanol, propilenoglicol, 
isoniazida e frutosc). Isquemia mesenterica ou 
infarto intestinal, cm pacientes com aterosclerosc 
severa ou insuficiencia cardiaca descompensada 
em uso de vasopressorcs, sao uma causa tipica de 
acidose lactica. O acumulo de acido piroglutami- 
co (5-oxoprolina) tem sido relatado em pacientes 
criticos em uso de paracetamol, por conta de de¬ 
plete* dos cstoques de glutationa. 

ACIDOSE D-LACTICA _ 

Alguns tipos de bactcrias intestinais podem con¬ 
verter os carboidratos em acidos organicos. Os dois 
fatos qne fazem que isso seja possivel sao: (1) tran- 
sito gastroinstestinal lento (al^as cegas, obstruijao) 
e (2) altera^ao da flora intestinal normal (secunda¬ 
rio ao uso de antibioticos). O dcido mals produzido 
pelas bactcrias c o acido D-latico. Os seres humanos 
metabolizam esse acido muito mais lentamente do 


que o L-lactato, e a produ^ao por parte das bactcrias 
pode ser muito rapida, podendo levar a acidoses 
ameafadoras a vida. A dosagem serica habitual do 
lactato so identifica o isomero L. Logo, deve-se so¬ 
licitar dosagem espccifica do D-lactato para dar o 
diagnostico dessa condtcao. 

A CIDOSES DE ANION GAP NORMAL 
Os alcalis podem ser perdidos tanto pelo trato gas¬ 
trointestinal (p. ex.: diarreia) quanto pelos rins (p. 
ex.: acidose tubular renal). Nesses disturbios, as mu- 
dan^as rcciprocas entre o cloro e o bicarbonato man- 
tem o anion gap normal. Logo, o aumento do cloro 
fazque o bicarbonato sc reduza na mesma proporpio. 
Caso essa intcra^ao nao ocorra, devc-sc suspeitar dc 
disturbio inisto. Outra causa de acidose dc anion gap 
normal e a infusao de solu^oes com alias concentra¬ 
tes de cloro (p.ex.: soro fisiologico 0,9% => 154 
mEq/L de cloro). Nessa circunstancia, a administra¬ 
te de cada litro de SF 0,9% signifies um ganho de 
50 mEq/L de Cl" no fluido cxtracelular. 

Acidose hipercloremica e frequentemente vista 
no perioperatorio de pacientes que receberam gran- 
des volumes dc SF 0,9%. £ importante notar que 
acidose mctabolica, independentemente da origem, 
pode deprimir a contratilidadc iniocardica, reduzir 
o debito cardiaco e a perfusao tecidual. A acidose 
inativa os canais de calcio transmeinbrana e inibe 
a libera^ao dc norepinefrina das fibras simpaticas, 
o que culmina em vasodilata^ao e ma distribui^ao 
da volemia. Alguns dados apontam para a hiper- 
cloremia como um fator de risco para a fun^ao 

tabela 8 Causes de acidose de anion gap au¬ 
mentado 

Acidose de anion gap aumentado 

i Acidose lactica 
j ■ L-iactato 
| * 0-lactato 

| Cetoacidose 
i * Diabetica 
| ■ Alcodlica 
! ■ Jejum 

Insuficiencia renal 
' □ Aguda 
‘ * Cranica 

j Toxinas 
; ■ Metanol 

■ Etilenoglicol 

x Salicilatos 
| h Propilera glicol 

i «i Acido piroglutamico (5-oxoprolina) 








CAPiTULOSS DiSrUROlOS acidoqAsicos SSI 


renal e esplancnica* O cloro serico afcta o tonus da 
arteriola aferente por meio dc canals de cloro ati- 
vados por caicio e modula a liberagao de renina. 
Hipercloremia pode reduzir o fluxo sangumeo renal 
e a taxa de filtrapio glomerular* Um estudo obser¬ 
vational com mais de 31,000 padentes cirurgicos 
que comparou SF 0,9% vs , solu^oes balanceadas 
demonstrou maior incidencia de infecgoes pos-ope- 
ratorias, maior nccessidadc de hemotransfusao e 
de terapia de substituigao renal* 

O conteiido fecal contem altas concentrates de 
bicarbonato, logo, episodios de diarreia induzem 
acidose metabolica com a deplegao de volume. Em 
vez de uma urina acida (como esperado na acidose 
sistemica), o pH urinario & comumente maior que 
6, pelo fato de que a acidose com a hipocalemia au- 
menta a excrepio urinaria de NH/ (o NH 3 consome 
o H E da urina, reduzindo a concentragao de H+), 
gerando um mecanismo tampao urinario que au- 
menta o pH da urina. Acidose metabolica por perdas 
gastrointestinal com pH urinario alto pode ser di- 
ferenciada com facilidade de acidose tubular renal 
(ATR) pelo fato de que na ATR o NH 4 1 urinario e 
baixo e na diarreia e alto, NH* + urinario pode ser 
cstimado pelo calculo do anion gap urinario {AGU 
= [Na + K]u - [Cl]u)* Quando o cloro urinario for 
maior que a soma de sodio e potassio, o AGU e ne¬ 
gative, por defini^ao. Isso indicaque o amonio (NH^) 
urinario esta apropriadamente alto, sugerindo uma 
causa extrarrenal de acidose* Por outro lado, se o 
AGU for positivo, e sugestivo de que o NH ^ esteja 
baixo, sugerindo uma causa renal de acidose. 

TRATAMENTO DAS ACIDOSES _ 

Em quase todas as situates, o tratamento da aci- 
dosc metabolica sera voltado para o controle do 
fator que causou o disturbio* Exceto em situates 
muito especificas {descritas a seguir), ha pouca 


tabela io Causas de acidose de anion gap 
normal 

L Perda gastrointestinal de bicarbonato 
I A. Diarreia 

B. Drenagem pancre&tlca ou Intestinal 

C. Ureterossigmoidostomia, alga jejunal, alga ileal 
f D. Drogas 

i 1* Glorete de caicio (agente acidificante) 
i 2* Sulfate de magn6sio (diarreia) 
j 3* Colestiramina (diarreia - acldos biliaros) 

Ijj Acidose de origem renal 

= A* Hipocalemia 

: 1, ATR proximal (tipo 2) - induzida por drogas: 

acetazolamida, topiramato 
2. ATR distal (tipo 1) - induzida por drogas: 
anfotericina, ifosfamida 
j B. Hipencafemia 

; 1. Disfungao do nefron distal (ATR iipo 4) 

a. Deficiencia de mineraiocorticoide 

b. ResistSncia a mineralocorticoide (pseudo-tiE 
poaldosteronlsmo) 

t c, Defeito de voltagem 

d. Doenga tubulointerstitial 
! C. Normocalemico 

1. Doenga renal cronlca progressiva 

lit. Associada a hlpercalemfa induzida por drogas 
(com insufitiencia renal) 

; A, Diureticos poupadores de potassio (espirnolaotona, 
i amilorida) 

D. Trimetoprim 

I C. Pentamidina 
j D. I EGA e BRA 
i E. AINEs 

' F. Inibtdores da cafcineurina (tacrolimo) 
j G. Heparina em doentes criticos 

IV. Oulras causas 

j A* Sobrecarga acida (cloreto de amonio, hiperalimentagao) 
: B. Perda de bicarbonate em potential: cetosc com 
excregao de cetera 

j C. Acidose de expansao volemica (solugao saiina) 
j D. Resinas trocadoras de cations (sorcal) 

AINEs: anEMnflarmiorfos nao esteroidais: ATR: acidose tubular 
renal; BRA: bloqueadores de receptores da angiotensin a; 

I EGA: inibfdorDG da enzirrn oonversona da angiotensins. 


tabela 9 Diferenciagao entre as acidoses tubulares renais 


Acidose tubular renal 

Mecanismo 

1 

Grau da acidose 

Potassio serico 

pH urinario 


Proximal (II) 

3 

1 Redugaoda 
reabsorgao de 
: bicarbonate 

Moderada 

Baixo 

< 5,3 (eleva-se com 
o tratamento) 

i 

Variivel 

Distal (1) 

Bbqueio na secregao 

1 distal de H 1 

Grave 

j 

j 

Baixo 

>5,5 

! 

Positlvo 

hipoaldo (IV) 

Bloqueiona 

; secregao distal da | 
i K* e H 1 

Leve 

j 

Elevado 

\ 

; <5 f 3 

i 

Positive 

AG: union gap. 
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evidencia cientifica quc suporte o uso do bicarbo- 
nato para o tratamento das acidoses tanto meta- 
bolica quanto respiratoria. Ademais, o pH intra- 
celular e o determinante do funcionamento 
celular, e os sistemas tampao intracelulares sao 
muito mais efetivos que os extracelulares em tra- 
zer o pH para uma faixa normal, Em consequencia, 
pacientcs toleram niveis muito baixos de pH (nL 
veis em torno de 7,0) durante hipercapnias man- 
tidas, sem evidencias obvias de eventos adversos. 
Paradoxalmente, bicarbonato de sodio (NaHC0 3 ) 
pode reduzir o pH intracelular (em circunstancias 
em que a elimina^ao do CO z e fixa ou e incapaz 
de se elevar em reposta a acidose). Outra potencial 
limita^ao para o bcncficio da reposi^ao de NaHC0 3 
e a redu^ao pH-dependcnte da concentra^ao de 
cdlcio ionico. Um modelo experimental de ratos 
com acidose lactica aguda demonstrou a impor- 
tancia de se evitar a hipocalcemia e o acumulo 
tissular de C0 2 ao evidenciar que essa preven<jao 
se associou a melhor contratilidade cardiaca e 
maior responsividade a catecolaminas. 

A infusao de bicarbonato pode levar a diversos 
problemas cm pacientcs com acidose, incluindo 
sobrecarga volemica, hipernatremia e alcalose me- 
tabolica (dcslocando a curva de dissocia^ao da 
hcmoglobina, o que aumenta a afinidade pelo oxi- 
gmio e reduz a oferta de 0 2 para os tecidos). Alem 
do mais, estudos em humanos e animais tem de- 
monstrado quc essa terapia so c capaz de aumentar 
os niveis sericos de bicarbonato transitoriamente. 
Tal achado parece estar rdacionado ao fato de que 
o bicarbonato infundido tampona o H + em excesso, 
produzindo dioxido de carbono (CO,), um dcido 
voldtil. A menos que o drive respiratorio do pacien- 
te aumentc (o que pode nao aconteccr em pacientes 
intubados e sedados), essa terapia pode acabar ge- 
rando mais acid os e culminar com a piora da aci¬ 
dose intracelular. Hoje cm dia, nao ha evidencia que 
suporte o uso do bicarbonato na acidose lactica. 

Bicarbonato e com frequcncia administrado 
para “corrigir a acidose” em pacientes com cctoa- 
cidose diabetica, Entretanto, paradoxalmente, es- 
tudos tem demonstrado quc a infusao de bicarbo¬ 
nato aumenta a produ<;ao de oetonas e lactato. 
Durante a infusao, tem-se demonstrado tambem 
o aumento dos niveis de acetoacetato, seguido por 
eleva<;ao dos niveis de p-hidroxibutirato ao termi- 
no da infusao. Em pacientes pediatricos, o trata¬ 
mento com bicarbonato mostrou aumentar o 


tempo de interna^ao. Tais fatos levam a crcr que 
a infusao de bicarbonato na cetoaridose diabetica 
c desvantajosa e desnecessaria. 

Por outro lado, o bicarbonato pode ser conside- 
rado uma terapia salvadora de vida em pacientes com 
intoxica<;ao por etilenoglicol, mctanol ou acidose por 
uremia, Em acidoses mctabolicas hipcrcloremicas, a 
regenerate endogena de bicarbonato e incapaz de 
ocorrer por conta de perdas do bicarbonato (nao pela 
metaboliza^ao do HC0 3 pclos sistemas tampao). Logo, 
nesses casos, mesmo se a causa da acidose puder ser 
revertida, a terapia aicalina deve ser instituida para a 
atenua^ao da acidemia. A terapia com bicarbonato 
esta indicada nos casos de acidose hipercloremica, 
quando o pH estiver abaixo de 7,2. Isso pode ocorrer 
em pacientes com diarreia grave, fistulas de alto de- 
bito ou acidose tubular renal. 

Na tentativa de reduzir a sobrecarga de sodio, 
recomendamos que a infusao de bicarbonato seja 
realizada com soro glicosado a 5% (p. ex,: 50 mL de 
NaHCCh 8,4% + 950 mL dc SG5%), cm infusoes len- 
tas (100-200 mL/h - 30-45 min). Aideia, nesses casos, 
nao e normalizar o pH, mas sim aumentar os niveis 
do HCO, serico em 10 meq/L e/ou aproximar de um 
pH de 7,2. Outra exce^ao ao uso do bicarbonato se 
da nos casos em quc a acidose leva a risco iminente 
de morte, em geral cm niveis de pH abaixo de 6,9. 

A fim de avaliar o efeito do bicarbonato de so¬ 
dio na morbimortalidade de pacientes com acide¬ 
mia, Samir faber et al. deBncaram um ensaio clmi- 
co randomizado multicentrico com quase 400 
pacientes internados em UTI com pH < 7,2, publi- 
cado em 2018. Randomizou-se para administra^ao 
de NaHCOj 4,2% com alvo de pH > 7,3 vs. nao in¬ 
fusao de NaHC0 3 , e os grupos foram comparados 
quanto a cvolu^ao a obito cm 28 dias e presen^a de 
ao menos uma disfun^ao organica no 7° dia. Nao foi 
observada dtferen^a no desfecho primario composto 
(66% vs. 71%, respectivamentc). No entanto, em pa¬ 
cientes com IRA AKIN 2-3, um estrato prccstabc- 
lecido, houve diferen^a cm favor do grupo intervene 
<^ao (70% vs, 82%, p = 0,0462). Foi evidenciada, 
ainda, menor necessidade de terapia de substitui<;ao 
renal nos pacientes que rcceberam bicarbonato, tan¬ 
to na amostra geral quanto no estrato com injuria 
renal aguda (IRA). A melhora da cvoluqao de parien- 
tes com IRA e de fato umanovidadc deste trabalho. 
Mais estudos sao necessarios para a resolu^ao da 
diivida a respeito dos beneficios e riscos da corrcfao 
de acidemia mctabolica grave em pacientes criticos. 
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ALCALOSE METABQLICA _ 

Alcalose mctabolica e um disturbio comum, prin- 
cipalmentc cm pacientes de UTI. E caracterizada 
como um pH > 7,45 secundario ao aumento da 
concentragao plasmatica de HC0 3 , como tambem 
aumento da PaC0 2 como resposta compensatoria 
pulmonar. Comumente se acompanha de hipoclo- 
remia e hipocalemia, e resulta de diversas interven- 
goes realizadas no paciente critico {Tabela LI}* 
Drenagem naso/orogastrica, deplegao de volume 
induzida por diureticos, hipocalemia e uso de cor- 
ticoestcroides sao as causas mais comuns. Em adi- 
gao, o citrato, usado como anticoagulante na bolsa 
de sangue, e metabolizado em HC0 3 quando trans- 
fundido e pode resultar em alcalose mctabolica 
(prcjudicando a oferta dc 0 2 aos tcridos, como ci- 
tado antes). Vcntilagao excessiva em pacientes com 
insuficienda respiratdria tipo 2 (ver Capitulo “In- 
suficiencia respiratdria aguda”) pode resultar em 
alcalose metabdlica pds-hipercapnica* Em muitos 
pacientes, o evento que gerou a alcalose pode nao 
estar presente no momento do diagnostics 

A alcalose metabolica pode ter diversos efeitos 
deleterios na fungao cardiovascular, pulmonar e me- 
tabolica. Pode reduzir o debito cardiaco, reduzir o 
drive ventilatdrio, alterar a curva de dissociagao da 

tabela ii Causes de alcalose metabdlica 

I. Sobrecarga HCO.j exdgena 

! A, Infusao de NaHCO ;3 
j B. Sindromo do leite alcali 

IL Redu^ao do volume circulante efetivo, normoten- 
sao, deficit de potassio e hiperaldosteronismo 
s hiper-reninemico 

A. Grigem gastrointestinal 

1. Vdmrtos 

2. Aspiragao gastrica 

: 3. Cloridorreia congenita ; 

i 4. Gastrocistoplastia 

| 5. Adenoma viloso 

5 B. Orlgem renal j 

:L Diureticos j 

2. Eslado p6s-hipercapnico ! 

3 + Hipercafcemia/hipoparatireoidismo 

4. Recuperagao de acidose l^ctica ou cetoacidose } 

5, Anions nao reabsorviveis, incluindo penicilina e 
carbenicilina 

j 6. Deficiency de magnesb 

I 7* Deplegao de potassio 

j 8. Sindrome de Bartter (psrda de fungao do 

t ra n s p otiador Na- K-2CI) 

9. Sindrome de Gitelman (perda de fungac do 
j cotransportador Na-CI) 

{continue} 


tabela ii Causas de alcalose metabdlica 
(continuagao) 

III Expansao do volume circulante efetivo, hipertensao, 
deficit de potassio e excesso de minerabcorticoide 

j *—.—»*——*• —- 

A. Renina alta 

1. Estenose de arteria renal 

2. Hipertensao acelerada 

3. Tumor secretor de renina 

4. Terapia com estrogen Eg 
6, Renina baixa 

■ 

1. Hiperaldosteronismo primario 
a. Adenoma 

b> Hiperpiasia \ 

c. Carcinoma \ 

2. Defeitos enzimaticos da adrenal 

a. Deficiencia de 11 -beta-hidroxilase 
h. Deficiencfa de 17-alfa-hidroxiiase 

3. Doenga ou sfndrome de Cushing 

IV Mutagao do canai de sodio do tubulo contorcido 
distal, com expansao do volume circulante efetivo, 
hiperlensao, deficit de potassio, hipoaidosteronismo 
hEporreninemtco 

A. Sindrome de Liddle \ 

hemoglobina, piorar hipocalemia c hipofosfatemia, 
alem de afetar de maneira negativa o processo de ex- 
tubagao de pacientes ventilados mecanicamente. O 
pH > 7,45 tem sido corrcladonado com maior mor- 
talidade em pacientes criticos. A corregao desse dis¬ 
turbio induz o aumento do drive ventilatorio, o au¬ 
mento da pressao parcial de O, (PaO,) e da pressao 
parcial venosa mista de 0 2 . Logo, 6 importante que a 
alcalose metabdlica seja carrigida em pacientes criticos. 

O tratamento deve ser voltado para corrigir o 
estimulo que esta gerando bicarbonato* Se houver 
hiperaldosteronismo primario ou sindrome de 
Cushing, o controle da doenga de base ira reverter 
a alcalose e a hipocalemia, por exemplo. A perda de 
acidos pelo estomago (vomitos) ou pelos rins (diu- 
reticos) pode ser controlada com o tratamento 
sintomatico dos vomitos e pela suspensao dos diu- 
reticos, respectivamente* A primeira manobra tera- 
pcutica nesse disturbio metabolico e repor qualquer 
deficit de fluidos (com saiina isotonica) ou eletro- 
litos, Pronta corregao da hipocalemia para concen- 
tragoes maiores ou iguais a 5 mEq/L. A acetazola- 
mida e um inibidor da anidrase carbonica, que 
provou ser bastante efetiva em corrigir alcalose 
metabolica de pacientes em UTI, na medida em que 
induz a excrcgao renal de HC0 3 * Uma dose unica 
de 500 mg e a recomendada, tendo inicio de agao 
em 1,5 h e tempo de agao cle cerca de 24 h, A dose 
pode ser repetida, se necessario. 
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Anion gap > 10 


Sim 


Lactato 
>18 mg/dL 


Nao 


Cetonas 


Nao 


Ad dose 
hipercloremica 


Acidose tubular renal (ATR) 
Diarroia 
lleostomia 
Diabetes 

NaCI em excesso 


Tipo SI 
Sepse 
Maltgnidade 
Hepatopatia 
Beriberi 

Feocromocitoma 
GetoacEdose atcodlica 
Sindrome do intestine curio 


Nao 


Tipo B2 
Biguanldas 
Frulose, sorbitol 
Nitroprussiato de sodio 
Terbutalina, isoniaztda 
Metanol, etilenoglicol 


A ‘ J 

Nao 

i A 




Tipo A 

Choque cardiogentco 
Cheque hipovoldmico 
Hrpoxemia severa 
Anemia grave 
Convulsges 
Intoxicagao por CO 


Sim 


Sim 


> Acidoso tejica 


Hipoxia tecidual 


Sim 


Sim 


GEicemia alia 


NSo, 


Nao 


ImuHdSnd© renal 


N&o 


Sim 


Nao 


Gap osmolar > 10 


Anion gap diminufdo 
Kspoproteinemia 
Mieloma 

H tperc alcer n ia, h ipe rmag n eseml a 


Nao 


Cetoacidose diabGtica 


Cetoacidose de jejum 


Getoecidose alcodlica 


Etilenoglicol 

Metanol 

Etanol 


Aspirina 

Paraldeldo 


figura i Acidose metabolica. 
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Deplegao de anions 







T 

Modir cloro urinario 

t ■ 

Administragao de cations 

1 





1 


r 

Cloro responsivo (cloro 
urinario < 10 mmo!/L) 

Cloro arresponsivo (cloro 
urinario > 20 mmol/L) 

Administragao de sais de sodio 
(acetato, citrato) 

i 

Perdas gastrointestinais 

1 

Excesso de 

Transfusao madga 

Nutrigao parenteral 

Laclato de sddio (ringer) 

Vomitos | 

Drenagem gastrica 

Perda de cloro 
{fibrose cistica) 

Diarreia (adenoma viloso) 

■ i " 

Pos-uso de diureticos 

mineralocorticoide 

H i p era! dostoron is mo 
primario 

Hiperaldosteronismo 

secundario 

Slndrome de Cushing 

Sindrome de Liddle 

Slndrome de Bartier 

Corticoide exbgeno 

. | 



1 

PGs-hipercapnia 

Diurtiticos em uso 




hgura 2 Alcalose metabolica. 
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Pontos importantes 

« A hiponatremia e definida como sodio serico 
< 135 mEq/L e configura-se como o disturbio hi- 
droeletrolitico mais comum da pr^tica clfnica, 

■ Ocorre mais frequentemente em pacientes hospi- 
talizados e/ou em idosos. 

■ A hiponatremia esta refacionada a Ingesta de agua 
associada a niveis elevados de hormonio antidiu- 
r^tico (ADH). 

■ A hiponatremia pode ser hipertonica, isotonica ou 
hipotonica, mas apenas a hipotonica e considera- 
da hiponatremia verdadeira. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

A hiponatremia £ definida como concentrapao de 
sodio menor que 135 mEq/L, sendo o disturbio hi- 
droeletroiitico mats comum em pacientes internados. 
E rclatada em ate 15 a 20% das intermixes no depar- 
tamento de cmergencia (DE), com estudos mostrando 
prevalence de ate 1% na populapao norte-americana. 
Estima-se que em media 53% dos pacientes internados 
em casa de repouso a desenvolvcm ao longo de 12 
meses. A hiponatremia apresenta um amplo espectro 
de manifestapoes, variando desde quadros assintoma- 
ticos ou oligossintomaticos ate situates com risco 
iininente a vida. Os mecanismos da hiponatremia 
costuinam estar mais assodados a alterapoes do ba- 
lanpo hidrico que propriamente ao sodio. Os niveis de 
hormonio antidiurctico (ADH) sao usualmentc ele¬ 
vados, mesmo em situates de perda renal de sodio. 

ET10 LOG IA E FISIOPATOLOGIA _ 

A hiponatremia e, na maioria das vezes, causada 
por alterapao do balanpo hidrico, com exccsso de 
agua corporal em relapao ao sodio. 


■ A hiponatremia pode ser hipovoiemica, euvolemi- 
ca ou hipervolemica e as etiologies de hiponatre¬ 
mia dependem do estado volemico do paciente. 

- A hiponatremia pode ser de instaiapao aguda (< 48 
horas) ou cronica. Pode ter sintomas severos e e 
considerada usualmente grave se Na < 125 mEq/L. 

« Pacientes com hiponatremia aguda grave podem 
se beneficiar com salina hipertonica a 20%, com 
correpao de 4-6 mEq/L rapidamente, mas nao ui- 
trapassando correpac de 8-9 mEq/L em 24 horas. 

* Em outros pacientes, o uso de salina a 3% com 
correpao lenta ou a restripao hfdrica sao oppoes 
terapeuticas. 


Um exccsso de carga htdrica pode ser rapida- 
mentc eliminado pelo corpo humano atraves de 
diurese diluida. Em condipoes normais de dieta, a 
capacidade de eliminapao didria de agua ultrapassa 
10 L, o que proporciona uma enorme margem de 
seguranpa para evitar a hiponatremia por elevada 
ingesta hfdrica. Assim, o desenvolvimento de hipo¬ 
natremia requer alguma inabilidade de suprimir a 
secrepao de ADH. Uma excepao e a polidipsia pri- 
maria, situapao na qual o paciente ingere enormes 
volumes de agua que superam a capacidade de 
excrepao c culmina em hiponatremia dilucional. 

As manifestapdes clmicas da hiponatremia sao 
associadas a alterapoes da osmolalidadc. Para ser 
considerada verdadeira, deve ser associada a hipo- 
tonicidade. 

Para entender o conceito de tonicidade, c im- 
portante difercnciar osmolaridade total de osmo- 
laridade efetiva (ou tonicidade). Entende-sc por 
osmolaridade total a concentrapao de todos os 
solutos em uma dada massa de agua (mOsm/kg), 
independentemente dos osmois podcrem ou nao 
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sc mover atraves das membranas biological Osmo¬ 
laridade efetiva refere-se aos osmois que contribuem 
para o movimento da agua entre o compartiniento 
intracdular c o extracelular, ou seja, apenas solutos 
efetivos criam gradientes osmoticos atraves das 
membranas cclulares. Portanto, a permeabilidadc 
das membranas que separam os compartimcntos 
interfere nesse processo. A tonicidade informa o 
nrimero de substancias osmoticamente ativas de 
urna solu^ao. Na maioria dos casos, a hiponatremia 
refletc baixa osmolalidade efetiva (hipotonicklade), 
o que causa degenera<;ao hidropica celular, No en¬ 
tail to, se no plasma tivermos osmois adicionais, 
como glicose ou manitol, raramente a hiponatremia 
pode ser iso ou hipertonica. 

A osmolaridade pode ser calculada atraves das 
seguintes formulas: 

■ Osmolaridade = 2 x (Na) + glicemia/18 + 

urcia/6, 

m Osmolaridade efetiva = 2 x (Na) + glicemia/18. 

Valor de referenda: 275-285 mOsm/kg* 

A ureia nao & utilizada no calculo da osmola¬ 
ridade efetiva por se difundir livremente pelos 
compartimentos, 

Mndan^as na osmolaridade podem causar alte- 
ra^oes neurologicas com deslocamento dc agua para 
o cerebro, rcsultando em edema cerebral. No intuito 
de proteger o tecido cerebral dessas altera^des, ha 
produ^ao dos osmois e libera^ao deles para o meio 
extracelular idiogenico* Essa secrei^ao demora cerca 
de 48 horas, periodo em que o tecido cerebral c par- 
ticularmcntc suscettvel a uma hiponatremia* 

Os principal reguladores do metabolismo da 
agua corporal sao o mecanismo da sedc e a vaso- 
pressina, secrctada pelo hipotalamo, A regulable 
da agua corporal minimiza as perturba^oes indu- 
zidas pelos osmois no volume celular, Os ncuronios 
osmorreceptores localizados no hipotalamo anterior 
detectam altera^oes no estiramento celular devido 
a altcra^oes na osmolaridade efetiva sistemica. Uma 
diminui^ao no estiramento celular aumenta a taxa 
de disparo dos neurfinios osmorreceptores, o que 
intensifica a sedc c cstimula a libera^ao de vaso- 
pressina pela ncuro-hipofise. A vasopressina, por 
sua vez, aumenta a reabsor^ao de agua nos tubulos 
coletores dos nefrons e conccntra a urina, Para evi- 
tar a sede persistente, o limiar de libera^ao de va¬ 
sopressina e menor que o do mecanismo gerador 
da sede. 


O entendimento da fiin^ao da vasopressina ou 
do hormonio antidiuretico (ADH) e fundamental 
para a compreensiio da fisiopatologia da hiponatre¬ 
mia. O ADH e produzido no hipotalamo e secretado 
pela hipofise posterior nas seguintes condi^oes: 

■ Osmolaridade serica elevada, 

* Volemia ou pressao arterial reduzidas. 

O ADH sc liga aos reccptorcs de vasopressina 
nos tubulos coletores e promovc a reabsor^ao dc 
agua livre atraves das aquaporinas, cm especifico 
aumentando a expressao da aquaporina-2 e resta- 
belecendo a osmolaridade serica c/ou a volemia. 
Em condi^oes fisiologicas, quando a osmolaridade 
serica cai abaixo de 280 mOsm/L, o ADH e supri- 
mido, fazendo com que o rim excrete agua livre na 
tentativa de evitar maiores quedas da osmolaridade 
serica, Consequentemente, a osmolaridade urinaria 
aumenta devido a menor quantidade de agua livre 
na urina. Dessa forma, se por algum motive o ADH 
continuar agindo mesmo com osmolaridade serica 
baixa e o individuo ingerir iiquidos hipotonicos, 
ocorreri hiponatremia* 

A libera^ao de ADH costuma ser causada por 
uma dimmui^ao do volume circulante efetivo* que 
pode ser geradapor hipovolemia {p. ex +J dcsidrata- 
<;ao, diarreia, sangramento), por ma distribui^ao 
dos fluidos corporeos, com extravasamento do H- 
quido intravascular (p. ex., cirrose, smdrome nefro- 
Uca) ou ainda por diminui^ao da perfusao (p, cx„ 
insuficiencia cardiaca), Essas drcunstancias, apesar 
de serem uma tentativa do organismo de manter o 
compartiniento intravascular e o volume circulan¬ 
te efetivos, podem ser deleterias tanto pelas conse- 
qufincias da hiponatremia, como pelos estados 
edematosos na insuficiencia cardiaca* na cirrose e 
na smdrome ncfrotica. Alem das causas fisiologicas 
dc aumento da libera^ao do ADH* existe ainda a 
chamada smdrome de secre<;ao inapropriada de 
ADH (SIADH), discutida com mais detalhes adian- 
te* Em condi^oes com baixo volume circulante 
efetivo, tais como insuficiencia cardiaca e cirrose, 
ha libera^ao de ADH na tentativa de reter agua livre 
e aumentar a volemia, mesmo com osmolaridade 
serica reduzida* 

Como vimos, a hiponatremia pode ser dividida 
conform e a sua tonicidade, sen do a hiponatremia 
verdadeira necessariamcnte hipotonica, Assim, de 
acordo com a osmolaridade serica, a hiponatremia 
pode ser classificada conforme veremos a seguir. 
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CLASS! FICAQAO DA HIPONATREMIA 
CONFORME A OSMOLARIDADE SER1CA 
Hiponatremia hipertonica {> 295 mOsm/L) 
Nesses casos, a hiponatremia e causada por diluigao 
devido a osmolaridade aumentada secundaria a 
present a de outros solutos. A maior causa desse tipo 
de hiponatremia sao as grandes hiperglicemias. A 
cada aumento de 100 mg/dL na glicemia, o sodio 
serico cai aproximadamente 1,6 mEq/L. Com are- 
solugao da hiperglieemia, a agua rctorna do espago 
intravascular para o interstfeio e a concentragao 
serica dc sodio aumenta. Esse tipo de hiponatremia 
pode ser causado ainda por infusao de solugoes 
hipcrtonicas (manitol c glicose) ou por intoxicagao 
por alcoois. 

Hiponatremia isotonica 
(Osm 280-295 mOsm/L) 

Esses casos sao as chamadas pseudo-hipona- 
tremias, que sao artefatos na medigao do sodio. As 
pseudo-hiponatremias eram mais frequentes quan- 
do o metodo habitual de mensuragao de sodio era 
a espectrofotomctria de chama. Com os metodos 
de ionometria, esses erros diminuiram, mas ainda 
ocorrem. 

Normalmentc, o soro contem 7% de fase solida 
por volume. Para reduzir o volume dc sangue ne- 
cessario para analise, o soro e frequentemente di- 
luido antes da sua mensuragao. O mesmo volume 


de diluente e sempre usado, partindo-se sempre do 
pressuposto de que o soro contain 7% de particulas 
em fase solida. Quando a fragao de particulas da 
fase solida e aumentada, a mesma quantidade de 
diluente resulta em uma maior diluigao. Conse- 
quentemente, o calculo de um nlvel de ions com o 
uso de um grau de diluigao, que e baseado na fragao 
incorreta dc particulas de fase solida, levara a uma 
subestimagao. Quando as amostras sao medidas 
sem diluigao (como em maquinas de gasometria) 
ou a osmolaridade e medida diretamente, nao ocor- 
re esse artefato (Figura 1). 

Sao conduces que podem levar a pseudo-hi- 
ponatremia: 

■ Proteinas sericas {paraproteinemias, como no 

mieloma, hiperbUirrubinemia, imunoglobulinas). 

■ Hipertrigliceridemia. 

Hiponatremia hipotonica 
(Osm < 280 mOsm/L} 

Representam as hiponatremias verdadeiras, que 
apresentam significado clinico e necessitam de in- 
vestigagao espcclfica. Esse tipo de hiponatremia 
podc ainda Ser divjdido conforme o estado volemi- 
co do pacicntc - normovolemico, hipovolemico e 
hipcrvolemico. As ctiologias sao espccificadas nas 
Tabelas 1, 2 e 3. 

Uma das mais importantes etiologias dc hipo¬ 
natremia e o uso de medicares. As medicares 



figura l Pseudo-hiponatremia. Os metodos de mensuragao de sodio, mesmo ionometria de primeira gera- 
gao, estimam uma quantidade de 7 % de fase solida do plasma e reaiizam a diluigao da amostra baseada 
nesse pressuposto. Caso a fase solida seja proporcionalmente maior, a diluigao sera excessiva e uma concen¬ 
tragao de sodio menor que a real sera mensurada. Esse efeito podera ser evitado apenas com a dosagem 
direta da amostra sem diluigao. 
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tasela l Hiponatremia hipovolemica (reducao do 


volume extracelular) 

Perdas extrarrenais 
de sodio 

: Pele: 

: * Suor 
■ Queimaduras 

! Gastrointestinal: 

: « Vdmitos 

, m Diarreia ! 

I Hemorragia 

^ Perdas para o 3* espago: 
Obstrugao intestinal, 
pancreatite 
« Peritonito 
» Rabdomioltso 

E — [ 


Perdas renais de sodio 

Diur^ticos: 

* Tiazidicos 


Diurese osmdtica: 
h Gllcose 
« Ureia 

■ Manitol 

Insuficiencia adrenal 

Nefropatia perdedora de sal: 
* Doenga renal cronica 

■ Acidos© tubular renal 


Sindrome cerebral 
perdedora de sal: 
a Neurocirurgia 

* Trauma cranioencefaltco 

* Hemorragia subaracnoidea 


tabela 2 Hiponatremia hipervoiSmica (aumento 
do volume extracellular) 


Volume circulante 
efetivo reduzido 

Volume circulante efetivo 
normal ou aumentado 

insuficiencia cardiaca 

InjCiria renal aguda 

: Cirrose 

; Doenga renal crSnica ] 

Sindrome nefrolica 

; - | 

Gravidez 

1 

tabela 3 Hiponatremia euvoiemica [volume ex- 
tracelular normal) 

Associada a niveis 
elevados de ADH 

Nao associada a niveis ] 
elevados de ADH 

Sindrome da antfdiurese 
, inapropriada: 

| * Neoplasias 
: ■ Pneumopatias 
■ Doengas do sistema 
nervoso central 
n Medicapoes 

Ingesta balxa de solutos: ; 
w Bebedores de cerveja 
i] Dieta do cha e torrada 

* Dieta restrita de 
protein as 

i 

Sindrome da antjdiurese 
i Inapropriada nefrogenica: : 
h Mutagao genica 
causando atlvagao do 
! receptor V2 da 
vasopressins 

' * Doenga geneliea flgade 
ao X 

; intoxicagdo por agua: 

! k Infusao parenteral de 
Ifquidos hipotonicos 
k Polidipsia primaria 
■ Afogamento 
m RTU de prbslata 

" 1 ~ " 1 

Deficiencia do glicocorti* 

1 coides(p, gXh, sindrome de ! 
E Sheehan) 

Doenga renal avangada 

: 


(continue) 


tabela 3 Hiponatremia euvoiemica (volume ex- 
tracetular normal) (continua$ao) 

Associada a niveis Nao associada a njveis 

elevados de ADH elevados de ADH 

Htpotireoidismo I Exercfclo ffeico extenuante 

■ Intoxicagao por MDMA | - 

| (ecstasy) 

ADH: hormOnio antidiuretico; RTU: ressecgao transuretral 
de prostata. 


podem causar hiponatremia de diferentes formas, 
como aumcntando perda de sodio renal e aumen- 
tando a secre^ao de ADH, entre outros mecanismos. 
Entre as medicares associadas a hiponatremia, 
podemos citar: 

■ Diureticos tiazidicos. 

■ Fenotiazinas (p. cx„ clorprormazina). 

■ Antidepressivos triciclicos. 

* Inibidores seletivos da recapta^ao dc scroto- 
nina. 

■ Anti-inflamatorios nao esteroidais (AINEs), ni- 
cotina, opiaceos, clorpropamida, fibratos, car¬ 
barn azepina, ciclofosfamida, vincristina, des- 
mopresina, oxitocina. 

As hiponatremias associadas a medicares sao 
frequentemente de cvolutpao arrastada e podem 
demorar de dias a semanas para a normaliza<jao 
apos a dcscontinua<jao da medicaijao. 

Algumas etiologias dc hiponatremia merecein 
especial considerate: 

* Insuficienda adrenal: tanto a insuficiencia adre¬ 
nal primaria como a secundaria podem evoluir 
na present de hiponatremia. No caso da insu¬ 
ficiencia adrenal primaria, a principal causa da 
hiponatremia e a deficiencia de mineralocorti- 
coide, que usualmente cursa com hipovolcmia. 
Em pacientes com insuficiencia adrenal secun¬ 
daria, a deficiencia de glicocorticoides cursa com 
uma deficiencia na supressao da secre^o de 
ADH, causando hiponatremia. Devido a seu ca- 
ratcr insidioso, a hiponatremia associada a insu¬ 
ficiencia adrenal secundaria costuma estar liga- 
da a valores menores de sodio e a normovolemia. 

■ Hipotireoidismo: a hiponatremia ocorre secun¬ 
daria ao mixedema e se da apenas cm casos ex- 
tremos de hipotireoidismo. 

m Sindrome cerebral perdedora de sal: a perda re¬ 
nal de sodio tern sido documentada cm pacien¬ 
tes com disturbios intracranianos, como hemor- 
















ragia subaracnoidca. Essa perda e denominada 
pcrda cerebral de sal, e ntvcis aumentados de 
peptideo natriuretico cerebral tem sido implica- 
dos em sua patogenese. O diagnostico pode ser 
dificil, pois tanto a antidiurese inapropriada quan¬ 
to a insufidencia adrenal secundaria sao mais 
comuns nesse cenario clinico. O diagnostico dc 
perda de sal cerebral e iniportante porque sea 
tratamento requer ressuscitaf ao volemica e nao 
restriijao hidrica, 

Insufidencia cardiaca: aproximadamente 20 a 
30% dos pacientes com insufidencia cardiaca 
cronica das classes III e IV da New York Heart 
Association (NYHA) apresentam biponatre- 
mia. A hiponatremia c associada a insiificien- 
da cardiaca grave e e um preditor independen- 
tc dc mortalidade. Embora a reten^ao renal de 
sodio tenda a aumentar o volume extracelular, 
o volume circulante efetivo e geralmente redu- 
zido devido ao comprometimento do debito 
cardiaco, ocorrendo secundariamente lima ati- 
va^ao neuro-humoral mediada por barorrecep- 
tores, o que geralmente resulta no aumento da 
secrefao de vasopressina pela hipofise. A ativa- 
<;ao simuitanea do sistema renina-angiotensi- 
na e o aumento da libcra^ao dc vasopressina 
reduzem a excre^ao urinaria de sodio e aumen- 
tam a osmolalidade urinaria. 

Cirrose hcpatica: nesse caso, a hiponatremia, a 
exemplo do que ocorre na insufidencia cardia¬ 
ca, e um marcador de pior progndstico. A va- 
sodilata^ao sistemica reduz o volume arterial 
efetivo e leva a ativa^ao neuro-humoral e a re- 
ten^ao de agua devido a libera^ao de vasopres¬ 
sina mediada por barorreceptorcs. Pacientes 
nessa condi^ao ainda podem estar em uso de 
bloqueadores de receptores de mineralocorti- 
coides, como a espironolactona, que tambem 
podem contribuir para o dcsenvolvimento de 
hiponatremia. 

Sindrome nefrotica: em pacientes com essa sin- 
dromc, o volume sanguineo pode estar dimi- 
nuido devido a mcnor pressao oncotica serica, 
o que aumenta a secre^ao de ADH e a possibi- 
lidade de cursar com hiponatremia, principal- 
mente se uso de diureticos assodado. 

Uso de MM DA (ecstasy): pacientes em uso de 
3,4 mctilenodioximetilanfetamina podem cur¬ 
sar com hiponatremia grave devido a SIADH 
c ao aumento da sede. A hiponatremia costu- 


ma ser de rapida instala^ao, com sintomas gra¬ 
ves como coma e convulsoes, 

■ Polidipsia primaria; ocorre principalmente em 
idosos com doen^as psiquiatricas. A hiponatre¬ 
mia se d& devido a SIADH on ao aumento dc 
ingesta hidrica por altcrafao do mccanismo da 
sede secunddrio ao uso de medicares. 

■ Secre^ao inapropriada de hormonio antidiure- 
tico (SIADH): a SIADH e a mais importante 
causa dc hiponatremia euvolemica. Ocorre por 
secrefao inapropriadamente alta de ADH, que 
pode estar aumentada devido a produgao bi- 
pofisaria ou ectopica. Os pacientes apresentam 
natriurese e osmolaridade urinaria inapropria¬ 
damente altas. Assim, apesar de clinicamente 
euvolfimicos, possuem volume plasmatico li- 
geiramente aumentado. As principals caracte- 
risticas da SIADH sao: 

1. Hiponatremia hipotdnica. 

2. Ausencia de sinais dc hipovolemia, 

3. Sodio urinario aumentado (natriurese). 

4. Hipouricemia. 

5> Creatinina normal ou baixa. 

Reccntemcntc, forani propostos novos criterios 
diagnosticos para SIADH, que estao citados na Ta- 
bela 4. 

tabela 4 Criterios diagnosticos para secregao 
inapropriada de hormonio antidiureiico {SIADH) 

Criterios essenciais 

I u Osmolalidade serica ©fetiva < 275 mOsnVkg 

! * Osmolalidade urinaria >100 mQsm/kg em padente ' 
j com osmolaridade efetiva diminuida 

| » Euvobmia cllnica 

| ■ Concentragao da sodio urinario > 30 mmol/L com ; 
i ingesta normal de sal e agua 

j « Ausencia de insufidencia adrenal, fireoidiana, 

Npofisaria ou renal 

j * Sem uso recente de agentes diureticos 
Criterios adicionais 
i tc Acido urico serico < 4 mg/dL 
j Ureia serica < 22 mg/dL 

! » Fallia na corregao da hiponatremia apos infusao de 
sorc> fisiolbgico a 0,9% \ 

j * Fragao de excregao de sodio > 0,5% 

| » Fragao de excregao de uroia > 55% 

■ Fragao de excregao de dcido Cirico > 12% 
i r Corregao de hiponatremia atraves de nestrigao hidrica ’ 
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A SIADH pode apresentar multiplas ctiologias. 
Entre elas, devemos citar: 

■ Neoplasias malignas (carcinomas, principal- 
mente o de pulrnao, leucemia, linfoma e timo- 
ma, entre outras). 

■ Disturb ios do sistema nervoso central (infec- 
<;ocs, trauma, tumorcs e porfiria). 

■ Doempas pulmonares (tubcrculose, pneumonia, 
infec^ocs fbngicas, abscesso pulmonar, venti- 
la^ao meciinica). 

« Medicares (antideprcssivos, clofibrato e car- 
bamazepina, entre outras). 

MANIFESTAQOES CLINICAS _ 

As manifesta<^oes clinicas dependem da velocidade 
de instala^ao da hiponatremia e de sua gravidade. 
Os sintomas sao rclativamente inespcdficos e podem 
ser semelhantes aos de outras encefalopatias meta- 
bolicas. Assim, a hiponatremia, em rela^ao a sua 
velocidade de instalac^ao, pode ser classificada em: 

■ Aguda: < 48 boras de instala<;ao. 

■ Cronica: > 48 boras de instala^ao. 

Pode ser classificada ainda em relaijao aos nivcis 
de sodio quc apresentam alguma correla^ao com 
os sintomas: 

* Leve: 130-135 mEq/L. 

* Moderada: 125-129 mEq/L. 

■ Sever a: <125 mEq/L. 

Os pacientes, principalmente aqueles com 
formas leves de hiponatremia, podem apresentar 
sintomas como mal-estar e nauseas. Pacientes 
com hiponatremia de maior gravidade podem 
apresentar cefaleia, letargia e obnubila^ao; com 
a piora progressiva dos sintomas, podem ocorrer 
ainda alterafao de equilibrio e deficits cognitivos. 
As formas graves de hiponatremia podem cursar 
com coma c convulsoes. Os sintomas de hipona¬ 
tremia podem ser classificados conformc sua 
gravidade em: 

Sintomas moderados: 

* Nauseas sent vbmitos. 

■ Confusao mental. 

■ Cefaleia. 

Sintomas graves: 

■ Vomitos (se secundarios a hiponatremia). 

■ Descon for to respiratorio. 

* Sonolencia anormal ou excessiva. 


* Convulsoes. 

" Coma (escala de Glasgow < 8). 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Alem da mensura^iio do sodio, que durante o ma- 
nejo sera realizada em intervalos regulares, deve 
ainda ser mensurado o potassio e avaliada a fun^ao 
renal com a dosagem da ureia e crcatinina. Outros 
exames sao dependentes da suspeita da etiologia e 
do volemico. Em pacientes com hiponatremia 
hipovolemica, a dosagem de sodio urinario pode 
detenninar se as perdas de sodio sao renais ou ex- 
trarrenais (sodio urinario > 30 mEq/L indica perdas 
renais; valores inferiores indicam perdas extrarre- 
nais). Em pacientes com perdas renais de sodio, 
pode-se suspeitar de insuficiencia adrenal primaria 
e a dosagem de cortisol ou o teste da cortrosina 
pode ser util, como discutimos no capitulo que tra- 
ta especificamente de insuficiencia adrenal (Capi¬ 
tulo “Insuficiencia adrenal”). 

Em pacientes com hiponatremia hipcrvolcmi- 
ca, as hipoteses diagnosticas inclucm insuficiencia 
cardiaca (IC), cirrose e sindrome nefrotica. Assim, 
exames apropriados para essas conduces devem 
ser realizados. 

Quando se trata de pacientes com hiponatremia 
cuvolSmica, teinos um desafio diagnostico maior. 
Causas dc hiponatremia cuvolemica incluem insu- 
ficicnria adrenal (principalmente secundaria), hi- 
potireoidismo e SIADH, entre outras conduces. 
Assim, podem ser uteis nesses pacientes a dosagem 
dc cortisol, 'I'SH e exames para descartar SIADH, 
que incluem sodio urinario, acido urico, potassio e 
fum;ao renal. A seguir, discutiremos o passo a pas- 
so da investiga^ao diagnostica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
E AVALIAQAO DIAGNOSTIC A _ 

Pacientes com hiponatremia apresentam sintomas 
inespecificos, assim, qualquer outra causa de ence- 
falopatia metabolica entra necessariamenle no 
diagnostico difcrencial. Sugerimos, para o diagnos¬ 
tico ctiologico, a ado^ao de um fluxograma (Figura 
2) pratico e objetivo, baseado em historia medica¬ 
mentosa, exame fisico e exames laboratoriais, tanto 
sericos quanto urinarios. O fluxograma consiste no 
seguinte passo a passo: 

Passo 1: 

■ Assim que for dctectada a hiponatremia, deve- 

-se solicitar aferi^ao da gliccmia capilar, a fun 



de se excluir hiponatremia hipertonica induzi- 
da por hiperglicemia. 

- Deve-se corrigir o sodio serico para o efei- 
to da glicemia. 

• Aumentar 1,6 a 2 mEq/L de sodio se¬ 
rico para cada aumento de 100 mg/dL 
da glicemia. 

- Caso o paciente se mantenha biponatremi- 
co apos correplo da glicemia, prossiga a in¬ 
vestigate). 

Em seguida, deve-se procurar, na anamnese, 
evidencias de que o paciente possa ter outras 
causas de hiponatremia hipertonica ou isoto- 
nica. Deve-se investigar: 

- Possiveis cirurgias recentes que tenham 
feito uso de irriga^ao com soluijoes hipo- 
tonicas (p. ex., procedimcntos de prostata 
c utero). 

Tratamentos recentes com manitol, glicc- 
rol, ou imunoglobulina IV. 

Ictericia devido a sfndrome colestatica. 

- Discrasia de celulas plasmocitarias conhe- 
cida ou suspeita. 

- Aspecto lipemico do soro na coleta sangui- 
nea. 

Excluidos os fatorcs citados, o paciente e pro- 
vavelmente portador de hiponatremia hipoto- 
nica. Em casos de duvidas, deve-se realizar do- 
sagem direta da osmolaridade. A mensuraqao 
de sodio com ionometria e menos suscctivel a 
erros que o exame por espectrofotometria de 
chama; ainda assim, devido a diluiqao de amos- 
tras, na duvida, deve-sc realizar dosagem dire¬ 
ta sem diluicpio de amostra ou mensura^ao di- 
rcta da osmolaridade. 

Passo 2: 

Descartada a pseudo-hiponatremia, duas cau¬ 
sas muito importantes de hiponatremia devem 
ser Iembradas: 

- Uso de diureticos iiazidicos: 

• O paciente podc desenvolver hipona¬ 
tremia a qualquer momento do trata- 
mento c esta pode ser grave. 

» O diagnostico e dado quando a suspen- 
sao da medica<;ao acarreta retorno do 
sodio serico a niveis normals (pode de- 
morar uma semana ou mais). 
Disfuncao renal avancada {p. ex., CICr <15 
mL/min). 


• A hiponatremia ocorre devido a inca- 
pacidade do rim de excretar agua Jivre 
ein fases avan<;adas da docn^a renal. 

Se o paciente nao faz uso de diureticos tiazidi- 
cos e nao tem filtra^ao glomerular intensamen- 
te reduzida, devc-sc avaliar sc ha edema c/ou 
ascite. Em caso positivo, existem tres causas 
principais: 

- Insuficiencia cardiaca. 

- Cirrose. 

- Smdromc nefrotica. 

Caso o paciente nao se apresentc clmicarnente 
edemaciado, a proxima etapa e pesquisar sinais 
dehipovolemia: 

- Hipotensao ortostatica, turgor da pele re- 
duzido e mucosas secas podem sugerir hi- 
povolemia. 

Pacientes que tem esses sinais clinicos de¬ 
vem estar perdendo sodio pela via renal ou 
extrarrcnal. Se a causa nao estiver clara pela 
historia cllnica, orienta-se realizar a dosa¬ 
gem de sodio urindrio. 

* Sodio urinario < 25-30 mEq/L: sugere 
perdas extiarrenais de sodio, como gas- 
trointestinais ou para o tercciro espaqo. 

■ Sodio urinario > 40 mEq/L: sugere per¬ 
das renais de sodio, como insuficiencia 
adrenal (deficit de cortisol e aldostero- 
na), sindrome cerebral perdetlora de sal 
e perdas por diureticos. 

Nos pacientes euvolemicos, existem dois exa- 
mes que nos auxiliam no diagnostico ctiologi- 
co da hiponatremia - o sodio urinario c a os- 
molaridadc urindria: 

- Sodio urinario < 25 mEq/L c osmolarida¬ 
de urinaria <100 mEq/L sugerem que o pa¬ 
ciente tem ADH adequadamente suprimi- 
do e, nesses casos, devc-se pesquisar a 
ingesta intencional excessiva de agua, que 
pode ocorrer no caso de polidipsia prima- 
ria, maratonistas ou uso dc ecstasy. 

Caso nao exista ingesta excessiva de agua, a hi¬ 
ponatremia pode ser secundaria a dietas com 
rcstriqao protcica e alta quantidade dc fluidos, 
como a dieta do cha e torrada ou a ingestao dc 
ccrveja em excesso. 

Se sodio urinario > 40 mEq/L e osmolari¬ 
dade urinaria >100 mOsm/L, devc-se rea¬ 
lizar pesquisa para defieiencia de glicocor- 
ticoide, com cortisol serico da man ha c 
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teste da estimula^ao do ACTH, e para hi- 
potireoidismo, com TSH. 

- Caso testes positivos para uma das cndo- 
crinopatias, iniciar o tratamento. 

- Caso testes negativos, o diagnostico de exciu- 
sao e smdrome da antidiurese inapropriada. 
• Nesse caso, deve-sc realizar ampla pes- 

quisa para medicares, neoplasias, 
pneumopatias, docn^as neurologicas, 
infec^ao pclo HIV e cirurgias, que pos- 
sam cursar com essa smdrome. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento da hiponatremia dcpendc da veloci- 
dade de instala^ao (aguda ou cronica), da gravida- 
de dos sintomas e de outras variaveis da historia c 
do exame fisico, a saber: 

■ Tempo de instala^ao da hiponatremia: 

Aguda (< 48 h): geralmente ocorre devido 
a infusao excessiva de fluidos hipotonicos 
parenterais ou a intoxica^ao por agua (p. 
ex., pacientes psicoticos). 

- Cronica (> 48 h): <5 mais comum quando 
nao se consegue determinar o tempo de 
instala^ao pela historia. 

■ Classificafao de acordo com o valor do sodio 
serico: 

- Leve: 130-134 mEq/L. 

- Moderada: 120-129 mEq/L. 

Grave: <120 mEq/L. 

■ Ciassifica^ao quanto a gravidade dos sintomas: 

- Sintomas graves: convulsao, obnubila^ao, 
coma e parada respiratoria. 

- Sintomas leves a moderados: cefaleia, fadi- 
ga, letargia, nauseas, vomitos, tontura, con- 
fusao mental, disturbio de marcha, caibras. 

■ Presen^a de patologias intracranianas preexis- 
tentcs: 

- Traumatismo cranioencefalico (TCE), neu- 
rocirurgia, acidente vascular recentc ou le- 
soes com efeito de massa. 

O tratamento tern como objetivos: 

• Prcvenir maiores reduces no sodio serico. 

■ Reduzir pressao intracraniana em pacientes 
com risco dc hernia^ao. 

■ Aliviar os sintomas da hiponatremia. 

■ Nao corrigir rapida c/ou exccssivamentc o so¬ 
dio serico, de modo a evitar smdrome da des- 
midiniza^ao osmotica. 


A maioria dos pacientes apresentam hiponatre¬ 
mia cronica ou sintomas no maximo moderados e 
serao tratados de maneira convencional, usualmen- 
te com solu<;ao salina a 3%. Uma rara excc<;ao sao os 
pacientes com as chamadas hiponatrcmias agudas 
graves. Esses pacientes usualmente se apresentam 
com coma ou convulsoes, que presumivelmente sao 
causadas pela hiponatremia, e os dados dc histdria 
permitem supor que a instala^ao foi rapida, sem 
tempo habil para resposta adaptativa do sistema 
nervoso central. Nesses pacientes, o objetivo e elevar 
rapidarnente a natremia em 4 a 6 mEq/L. Para isso: 

■ Utilizam-se 50-150 mL de salina hipertonica, 
usualmente a 20%. 

■ Podem-se utilizar aHquotas de 50 mL e repetir 
a cada 20-30 minutos ate conseguir o efeito di- 
nico desejado (maximo de 150 mL). 

■ Pode-se considerar o uso de furosemida cm pa¬ 
cientes hipervolemicos. 

» Apos o uso da salina hipcrtbnica, deve-se di- 
minuir o ritmo de corre^ao do sodio para que 
nao ultrapasse 8-9 mEq/L em 24 horas, a fim 
de se evitar a smdrome de desmielinizafao os- 
motica. 

■ Deve-se monitorar o sodio serico a cada 2 horas. 
a Considera-se tratar dessa forma pacientes com 

Na < 120 mEq/L ou Na < 125 mEq/L em pa¬ 
cientes sintomaticos. 

Os demais pacientes devem ser tratados de for¬ 
ma convencional, sendo pontos importantes: 

■ Preparar a solu^ao que sera infundida - reco- 
mendamos que a correepao seja feita com solu- 
(,ao salina a 3%. 

■ 445 mL dc SE 0,9% + 55 mL de NaCl 20% = 500 
mL NaCl 3%. 

* E importante rcssaltar que, a cada 1 mL/kg de 
soluc;ao de NaCl 3% infundida, o sodio serico 
se eleva em 1 mEq/L. 

m Ter em mente algumas medidas gerais que de¬ 
vem ser adotadas para os pacientes que apre¬ 
sentam hiponatremia: 

■ Idcntifiear e tratar a causa de base. 

■ Suspender medicares que possam contribuir 
com a hiponatremia. 

* Restringir agua livre da dieta ou Hquidos hipo¬ 
tonicos. 

* Para pacientes com SIADH c/ou hiponatremia 
cronica, considerar a prescnulo de diureticos 
de al(ja e aumento da ingesta de sodio. 
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» Em pacientes com sintomas moderados, e re- 
comcndada a dosagem do $6dio com 1,6 c 12 
horas de tratamento, 

m Pacientes com hiponatremia sem sintomas ou 
oligossintomdtica podcm ser tratados com res¬ 
train hidrica e controle da causa de base* Pode 
ser considerado o uso de cloreto de sodio por 
via oral. 

As Tabelas 5 e 6 resumem o tratamento das 
hiponatremias aguda e cronica. 

Em pacientes com SIADH, e particularmente 
importante realizar restri^o hidrica. Reposi^ao 

taqela 5 Tratamento da hiponatremia aguda 

Assintamatica 

; * Padente se autocorri- 
glndo por diurese 
osmotica? 

- Sim: dosar s6dio j 
1/1 h at6 autocorre- | 

i $30 

'[ - Nao: bolus de 50 mL J 

NaC] 3% 

s Dosar sodio de 1/1 h e ! 
repeiir bolus se nova 
queda 

\ \ 


volemica com solu^oes fisiologicas tendem a piorar 
a hiponatremia c mesmo a reposi^ao com salina a 
3% pode nao corrigi-la; inclusive, em alguns raros 
casos, pode ate agrava-la. Nesses casos, o uso de 
tabletes de sal por via oral associados a restri<;ao 
hidrica sao uteis no tratamento. Outras op<^oes te- 
rapeuticas podem ser consideradas, como o uso de 
diureticos de alfa e o bloqueio da agao do ADH nos 
ductos coletores (carbonato de litio ou demeelod- 
clina e, mais reccntemente, os bloqucadores dos 
receptores V2, que atuam nos segmcntos terminals 
do nefron), Os vaptanos incluem tolvaptan, moza- 
vaptan, satavaptan, lixivaptan e sao seletivos para o 
receptor V2> enquanto o conivaptan bloqueia os 
receptores Vie V2. A medicagao nao e recomen- 
dada de rotina e particularmente nao deve ser usa- 
da em pacientes com hipovolemia. Outra opgao 
pouco utilizada e a fludrocortisona, que tambem 
nao e recomendada de rotina nesses pacientes. 

INDICATES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com hiponatremia com sintomas mo do¬ 
rados ou graves tern indicagao de internagao hos- 
pitalar, assim como aqueles com sodio menor quo 
125 mEq/L. Aqueles com hiponatremia aguda com 
sintomas graves devem ser intemados em UTL As 
indicagoes de seguimento ambulatorial dependem 
da etiologia da hiponatremia e de sua possibilidade 
de recorrencia. 


Sintomatica 

i n Bolus de 100 ml de 
NaCI 3% ou r em alguns 
casos, salina hipertonica 
= a 20% ate sintomas 
resol vi dos 

* Dose maxima de 200 
mL da salina a 20% 
(dose usual maxima de 
j 100-150 mL) 

I v Repetir sddio s6rico em 
j 1 a 2 h 

\ * Objetivo; aumento de 4 a 
6 mEq no sddio s^rico 
, nas piimeiras horas 
f » Repetir bolus se nova 
| queda 


tabela 6 Tratamento da hiponatremia cronica 

■ Independent© do valor do sodio: 

! m Sintomas graves 
• Sintomatico com patologia do SNC 


I Sddlo serico < 120 mEq/L em pacientes edemaciados 

! (clrnose, 1C, nefroticos) 

I 

\ 

i 

i Sddio serico < 120 mEq/L em pacientes sintomaticos 


, Pacientes assintom&ticos com sddio <120 mEq/L 


| * Bolus do 100 mL de NaCt 3% ate sintomas resolvidos 
i * Dos© maxima de 300 mL 
i « Dosar sodio de 1/1 h 
| h Repetir bolus se nova queda 
m O aumento do sodio nao deve ultrapassar 8 mEq/L nas 
primeiras 24 h 

* NaCI 3% 15 a 30 mUTi + turosemida 40 mg IV 2 x/dia ! 

j * Dosar sodio de A/4 h I 

* Ajustar a infusao para elevagao do sodio de 4 a 6 mEq/L ; 
nas 24 h 

% Titular diuretlco para evitar congeslao 
i* Parar correguo quando sodio atingir 125 mEq/L 

; * NaCI 3% 15 a 30 mL/h 
ec Dosar sodio de 4/4 h 

| w Ajustar a infusao para elevagao do sddio de 4 a 0 mEq/L 
nas 24 h 

; « Parar corregao quando sodio atingir 125 mEq/L 

i u Internagao bospitalar 
a Dosar sodio de 12/12 h 
n Medldas gerais 


IC: insullciencla cardiacs; SNC: sistema nervoso central. 
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Sodio < 135 mEq/L 


l 


Hiperglicemia? 




Sim 


f 


lr 


Exist© fator de risco para hiponatremia 
isotonica ou hipertonica? 
Recfibeu manitol ou 1GIV? 
P6s-operatorio de procedimento 
uro/glnecologico? 

Soro iipemtco? 
Hiperbilirrubinemia? 
Paraproteinemia? 


Sodio baixo 
apos correpao 


Corrigir o sodio para o 
afeilu da yliuemia 

Sodio normal 
apos corre^o 

r 

Hiponatremia induzlda 
por hiperglicemia 


Nio 


f 


Dosar 

osmofaridade 

serica 

Com 
>260 

Dosar sodio 
por 

potenciometria 

direta 


Osm 

<280 


If 


Hiponatremia 

hipotonica 


Uso do 
IrazEdicos 


V 


FiEtracao glomerular 
muito reduzida 


Suspender tiazrdicos, 
caso melhora do sodio 
Hiponatremia induzida 
por tiazidico 


insuficienda 

renal 


figura 2 Diagndstico etiologico de hiponatremia. 


Hiponatremia hipovofemica 
Dosar sodio urinario 
Sddio U < 25 I Sodio U > 40 

* — —^ 


Perdas 

©xtrarrenais: 

Torceiro 

espapo 

Gastroin- 

testinais 


Perdas renais: 
Diurdticos 
Jnsuficroncia 
adrenal prlm&ia 
Sindrome 
cerebral 

perdedora do sal 


Hiponatremia hipotonica 

i 

Paciente tem edema? • 


Sim 


Nao^ 


Volume dreutante 
efetivo baixo 
Cirrose, 1C, nefr6tico 


Sim 


Paciente tem sinal 
de hipovolemia? 




Dosar osmolarldade e 

Dosar TSH, cortisol 


sodio urinario c 

Osm u > i oo o rnatmal e teste do AGTH 

Mrt 1 1 v Af\ * 

Osm U< 100 1 
e Na U < 40 ^ 

i TfiLJ U >=■ W 

l 

— 1— 


Poiidipsta (psicose) 

Se testes 

TSH 

Teste de 

Bebedores de cerveja 

negatives: 

etevada: 

ACTH e 

Dieta do cha e torrada 

sindrome 

hipotireoi- 

cortisol 

Ecstasy 

da 

dlsmo 

anormat: 

Maratonistas 

Hiponatremia 

hipovolemica 

antidiurese 

inapropriada 


defidencia 

de 

cortjcoide 


figura 3 Hiponatremia hipotonica. 













L.rtM IUUJ tfU lUKUNAIHtMIfl Oi? { 


Dcvc-sc atentar para evitar a corregao rapida dos 
niveis de sodio pelo risco de smdrome de desmieli- 
nizagao osmotica. Racientes com corregao da natremia 
maior que 10-12 mEq/L por dia estao sob risco, prin- 
cipalmenfcc se essa velocidade de corregao for man- 
tida par mais de 24 horas* A smdrome de desmieli- 
nizagao osmdtica e uma situagao com alta letalidade 
e sequelas significativas, mas de possivcl tratamento, 
sendo necessario induzir novamente hiponatremia 
se o paciente dcsenvolver sintomas dcssa smdrome. 
O quadro clinico usual e o de acometimento de fran¬ 
co com tetraplegia, paralisia pseudobulbar, coma e 
multiplos pares cranianos acometidos. Na ressonan- 
cia magnctica aparccem imagens de miellnolise pon- 
tinha com tronco cerebral de coloragao branca. 
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Pontos importantes 

■ A hipernatremia 6 definida como sddio serico > 
145 mEq/L. 

■ A maioria dos cases £ associada a perda hfdrica 
consideravel. Em pacientes alertas e com acesso 
a agua, a hipernatremia so ocorre se houver alte- 
ragSes do mecanismo da sede. 

■ Pode ser associada a hipervolemia, euvolemia e 
hipovolemia. 

■ A osmolaridade urindria e o principal exame para 
determinar a etiologia da hipernatremia. 

■ Pacientes com hipernatremia e osmolaridade uri- 
ndria dimtnufda apresentam possfvei diagnostic 
de diabetes insipidus, que pode ocorrer associado 


INTRODUgAO E PEFINICOES _ 

A hipernatremia e definida por uma concentragao 
de sodio serico > 145 mEq/L. Sua incidencia na 
populate) geral varia de 0,5% a 3,4% no momenta 
da admissao hospitalar e e de cerca de 0,5% dos 
pacientes que procuram o departamento de emer¬ 
gence (DE), e ocorre durante a internagao cm at<5 
7% dos pacientes admitidos no DE. 

Quasc que invariavelmcnte, a hipernatremia c 
um distdrbio associado a perda de agua, por perdas 
renais ou extrarrenais, Pode ocorrer raramente por 
sobrecarga de sodio pelo uso de salina hipertonica 
ou cloreto de sodio por via oral. O consume de 
potassio sem consumo de agua associado eleva 
tambem os niveis de sodio serico. Os pacientes sao 
protegidos da hipernatremia pelo mecanismo de 
sede, que induz a ingestao de agua. Alteragoes do 
mecanismo de sede determinam risco aumentado 
de desenvolver hipernatremia. 

O mecanismo da sede e mediado pelos osmorre- 
ceptores, que sao um grupo de neur&nios que detec- 
tam as alteragdes da osmolaridade serica e desenca- 


a trauma craniano, disturbios hidroeletrolfticos, tu- 
mores intracranianas ou ainda medicagdes. 

u Em pacientes com hipernatremia aguda grave pode 
ser considerada uma corregao relativamente rapida. 

* Em pacientes desidratados e com alteragao de si* 
nais vitais, em primeiro iugar e precise repor a vo- 
iemla com solugSes isotdnicas a\£ se obter os si- 
nais vitais estaveis. 

* Deve'Se oalcular a variagao esperada da natremia 
com cada litro de soiugao hipotonica. 

m A variagao desejada da natremia e de 8 a 10 mEq/L 
em 24 horas. 


deiam a sensagao de sede e secregao de vasopressina. 
Os osmorreccptores sao localizados anteriormente ao 
terceiro ventriculo na mesma regiao do nucleo para¬ 
ventricular O hormonio antidiuretico (ADH) ou 
vasopressina e produzido nos nuclcos supraoptico e 
paraventricular no hipotalamo e armazenado na neu- 
ro-hipofise, que 6 uma continuagao de axonios tcr- 
minais de neuronios que secretam vasopressina c 
ocitocina. Nela fica depositada em granules uma 
grande quantidade de vasopressina, que e suficiente 
para garantir 7 a 10 dias dc maxima antidiurese c 1 
mes de antidiurese normal. 

A osmolalidade e mantida entre 275-295 mosm/ 
kg e o mecanismo para man ter essa relagao constan- 
tc e dependente da ingesta e conservagao de agua. 
Quando ocorre perda dc agua ha o aumento de os¬ 
molalidade. Elevagoes de 1% na osmolalidade impli- 
cam maior secregao de vasopressina, que cstimula a 
retengao de agua pelo rim. A secregao de vasopres¬ 
sina possui relagao linear com a osmolalidade. 

A vasopressina tern papel importante na res- 
posta renal para conservar agua, Apenas 18 litros 
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do filtrado glomerular atingem os ductos coletores 
devido ao mecanismo de reabsor<;ao tubular* A va- 
sopressina atua sobre receptores antidiur£ticos nos 
ductos coletores ao gerar AMP ciclico e transportar 
os canais de aquaporina-2 do citoplasma das celu- 
las epiteliais para a superfine luminal* Esses canais 
permitem movimento livre de agua. Na amencia 
de vasopressina, os canais de aquaporina ficam fora 
da membrana apical e a agua nao e tran&ferida para 
fora do ducto coleton A vasopressina tambem esti- 
mula a smtese dos canais de aquaporina. 

Outros fatores associados a regula^ao da vaso¬ 
pressina sao os receptores volumetricos de alta 
pressao na aorta e os de baixa pressao no dtrio di- 
reito, Os impulsos desses receptores sao carreados 
pelos pares cranianos IX e X ao longo do tronco 
cerebral e da medula e agem primariamente para 
inibir a secretpao de vasopressina, 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A hipernatremia pode ser dassificada clinicamen- 
te em: 

» Hipovol&mica: quando o padente perde agua li¬ 
vre c sodio, porem mais agua do que sodio. Pode 
ocorrer por perdas renais (p. ex., uso de diureti- 
cos) ou extrarrenais de agua (p. ex., diarreia) 

■ Euvolemica: e decorrente, na maioria das ve¬ 
xes, da desidrata^aOj ou seja, daperda de agua 
livre do plasma, e, com isso, a quantidade total 
de sodio corporal nao muda. Nesta situa^ao po- 
deria ocorrer por diabetes insipidus e/ou per¬ 
das insensfveis (sudorese, taquipneia). 

■ Hipervolemica: sobrecarga de volume, geral- 
mente devido a infusao excessiva de solu^oes 
cristaloides, Pode ocorrer tambem devido a er- 
ros em hemodialise ou ingestao excessiva de sal 
(tentativa de suicidio). 

Os mecanismos dc prote<^ao da sede e manuten- 
£ao da osmolaridade sao muito eficientes e conse- 
guem manter os valores da osmolaridade com va- 
riacjao de apenas 1 a 2%. Assim, pacientes alertas 
quase sempre conseguem manter sua osmolaridade 
dentro da normalidade, mesmo com grandes perdas 
de agua. Para ocorrer uma hipernatremia com sddio 
>150 mEq/L nestes pacientes e necessario que exis¬ 
ts alguma altera<jao nos mecanismos de sede. 

Alguns pacientes sao particularmente suscetfveis 
ao desenvolvimento de hipernatremia. Entre eles 
podemos citar: 


■ Idosos com capacidade mental comprometida 
e acesso a agua limitado. 

■ Pacientes criticos intubados ou recebendo die- 
ta por via enteral (sem reposi^ao adequada de 
agua livre}. 

m Paciente com diabetes insipidus com acesso li¬ 
mitado a agua por algum motivo. 

Em pacientes com acesso a agua c mecanismos 
da sede intactos, e improvavei a ocorrencia de hi¬ 
pernatremia. A Tabela 1 resume as principals causas 
de hipernatremia. 

Pacientes com hiperaldosteronismo primario 
ou com sindrome de Cushing podem cursar com 
discretas hipermtremias, secundarias a reten^ao de 
sodio pela aldosterona, mas raramente os valores 
de sbdio desses pacientes ultrapassam niveis de 150 
mEq/L, e na maioria dos casos a natremia se en- 
contra dentro dos limites da normalidade (em geral 
proximo ao limite superior da normalidade). 

Para prote^ao dos efeitos da perda de agua do 
tecido cerebral, esperada em pacientes com hiper¬ 
natremia, ocorre um mecanismo de produ^ao 
cerebral, osmolitos ou osmois idiogenicos, que 

tabela i Principals mecanismos e etiologia da 
hipernatnsmla 

Perda de agua livre nao nsposta (deve haver sede e/ 
ou acesso a agua pnejudicados) 

| u Perdas insensiVeis e suor 
: e Perdas gastrointestinal 
; w Uso de diur^ticos 

1 * Diabetes insipidus nefrogenico ou central 
: m Oiurese osmotica; 

; _ Hiperglicennia 

- Dieta htperproteica (principalmente nasoent erica) 
gerando ureia 

.. Manitol ; 

■ v Lesoes hipotaJSmicas que prejudteam a sede ou 

fungao do osmorreceptor: ] 

* Hipodipsia primaria 

- Excesso de mineralocorticoide gerando reset do 
osmostato 

Perda de agua para dentro das ceiuEas 
r a Exerdcio extenuante ou convulsoes 
1 « Sobrecarga de sodio 
□ Ingestao ou infusao de solugoes salinas 

<h Alimentos ricos ern soja (soy bean , a intoxicayao 
praticamente nao ocorre em nosso meio) 
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equilibram a osmolaridade cerebrai com a osmo 
laridade plasmatica. 

ACHADOS CLINICOS _ 

Os sintomas sao dependentes da velocidade de 
instalagao da hipernatremia e de sua gravidade. A 
instalagao rapida em menos de 48 horas geral- 
mente e associada a quadros clinicos mais graves. 
Em pacientes com mecanismo de sede intacto, o 
primeiro sintoma a aparecer e a sede. No exame 
fisico deve-se procurar por sinais incipientes de 
hipovolemia, como hipotensao ortostatica (queda 
>20 mmHg na pressao arterial sistolica [HAS] e 
10 mmHg na pressao arterial diastdlica [PAD]) c 
aumento da frequencia cardiaca em ortostase (> 
30 bpm). 

Os pacientes podem apresentar sinais e sintomas 
de desidratagao como mucosas secas, olhos enco- 
vados e perda de turgor da pele. A presenga de ede¬ 
ma de extremidades em paciente com hipernatremia 
sugere sobrecarga volemica associada. 

Os pacientes precisam ser avaliados do ponto 
de vista neurologico quanto a nivel de consdin- 
cia, resposta motora e reflexos profundos. Pacien¬ 
tes com hipernatremia podem evoluir com agita- 
gao, irritabilidade c letargia; ja os quadros graves 
podem cursor com espasmos musculares, hiper- 
-reflexia c piora da letargia. Quadros extrema- 
mente graves e agudos podem cursai com coma 
e apneia. Sea hipernatremia grave se desenvolve 
no decorrer de minutos a horas, como em uma 
overdose maciga de sal cm uma tentativa de sui- 
cidio, o encolhiinento repentino do cerebro pode 
causar uma hemorragia intracraniatia. Outra 


complicagao potencial em hipernatremia aguda 
grave e a trombose de seio cavernoso. A Tabela 2 
correlaciona os sintomas dc hipernatremia com 
a velocidade de sua instalagao. 

Os pacientes podem apresentar sintomas asso- 
ciados a condigoes subjacentes. Assim, pacientes 
com diabetes insipidus podem cursar com poliuria, 
e aqueles com sindrome de Cushing podem apre¬ 
sentar facies em lua cheia e estrias violaceas, entre 
outros estigmas da sindrome. 

A avaliagao de pacientes com hipernatremia 
deve levar em consideragao fatores potenciais que 
podem causa-la, por exemplo um trauma cranioen- 
cefdlico e pos-operatdrio de neurocirurgia. Avalia-se, 
ainda, se o paciente apresenta doenga renal cronica 
e medicagoes que podem causar diabetes insipidus. 
A Tabela 3 resume essas medicagoes. 

Lembre-se ainda de condigoes metabolicas que 
causam diabetes, como hipercalcemia, hipocalemia 
grave, desnutrigao proteica. Nefropatias tubulo-in- 
tersticiais tambem podem cursar com hipernatre¬ 
mia, e entre elas podemos citar: 

B Poliuria pos-desobstrugao de via urindria, 

■ Recuperagao de necrose tubular aguda, 

■ Doenga renal policistica. 
m Anemia falciforme. 

■ Sindrome de Sjogren. 

■ Amiloidose. 

■ Gestagao (vasopressinase placentaria). 

EXAMES COMP LEM ENTARES 
E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico de hipernatremia e realizado com a 
dosagem de sodio com valores > 145 mEq/L. Caso 


tabela 2 Tempo de instalagao da hipernatremia e sintomas 

Aguda < 48 h Crontoa > 48 h Outros achados 

i Coma ! Oligo/assintomatico ■ Sede excessive 


| ConvulSoes ; Letargia | Poliuria/polaciuria 


! Irntabifidade 

\ Confusao mental 

j Diamsia/vomitos 

tabela 3 Medicagoes que podem causar hipernatremia 



Diabetes insipidus nelrogenico 

Diabetes insipidus central 

Perdas renais 

Perdas gastrointestinal 

* Litio 

1 * Aminoglicosideos 
: # Anfotericina B 

* Vitaminas A e D 

* Cisplatrna 

: a Antagonistas de vasopressins j 

* Fenitofna 
» Etanol 

« Diur&lcos de alga 
j a Manitol 

1 

| 

a Lactulose 
* Sorbitol 
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exist a duvida com rela^ao a prcsen^a ou nao de 
hipernatremia, pode-se solicitar mcd^ao ionica 
direta ou osmolaridade serica (osmolaridade serica 
> 295 mOsml/L sugere sodio > 145-147 mEq/L). 
Por defini^ao, salienta-se quc todos os pacientes 
hipcrnatrcmicos sao hipcrtonicos. 

Recomenda-se solicitar fun^ao renal e demais 
eletrdlitos, como potassio e o calcio. Uma rela<;ao 

ureia/creatinina > 40 sugere deple^ao de volume 
com lesao renal pre-rcnal. O exame de urinalise 
podc mostrar altera^oes na densidade urinaria ou 
present a de cilindros hialinos, sugestivos de lesao 
pre-renal, ou cilindros granulosos que podem ocor- 
rcr cm pacientes com necrose tubular aguda. 

A hipernatremia podc eventualmente ser mas- 
carada por fatores que alteram a medigao indireta do 
ion, que devem ser dcscartados, Esses fatores incluem: 

■ Hipcrglicemia: devido ao efeito osmotico da 
glicose no plasma (a cada aumento de 100 mg/ 
dL da glicemta acima dc 100 mg/dL, ocorrc uma 
redu^ao de 1,6 mEq/L no sodio serico}. 

■ Hiperproteincmia. 

■ Hipcrlipidemia. 

Para o diagndstico etioldgico da hipernatremia, 
6 importantc a avalia^ao da osmolaridade urinaria, 
o principal determinante da atividade do hormonio 
antidiurdtico (ADH). Assim: 

■ Osmolaridade urinaria < 300mOsm/L sugere 
mefetividade do ADH, que pode ocorrer por: 

1. Deficiencia de ADH {diabetes insipidus cen¬ 
tral): responsiva a administrate) exogena 
de ADH. 

2. Resistencia a ADH { diabetes insipidus nc- 
frogenico): nao responsivo a administra¬ 
te) de ADH exogenO; portanto, a osmola¬ 
ridade urinaria nao sc altera apos sua 

administrat 0 * 

■ Osmolaridade urinaria > 800 mOsm/L indica 
uma resposta adequada do nefron a a^ao do 
ADH e capacidade preservada de concentra¬ 
te* urinaria. Ocorrc nas seguintes situa^ocs: 

1. Pcrdas extrarrenais (perdas msensiveis ou 
gastrintestinais). 

2. Diuresc osmotica. 

3. Sobrecarga dc sodio (NaCl, NaHCO s , ex- 
cesso de mineralocorticoides). 

4. Ureia (dieta hiperproteica, sangramento di- 
gestivo, hipercatabolismo por queimadu- 
ras ou uso dc estcroidcs). 


5. Glicose ou manitol no plasma cm exccsso. 

6. Hipodipsia primaria (condi^ao rara de dis¬ 
turbs da sede). 

■ Osmolaridade urinaria entre 300 e 800 mOsm/L 
pode ser vista em: 

- Diabetes insipidus parcial tanto central 
quanto ncfrogenico. 

- Diabetes insipidus central com deple^ao de 
volume. 

- Uso de diureticos de alija. 

A Figura 1 resume a abordagem diagnostics em 
pacientes com hipernatremia. 

TRATAMENTO _ 

Em primeiro lugar, e necessario avaliar se o pacien- 
te apresenta instabilidadc hcmodinamica ou choquc. 
Se for este o caso, administra-se a prindpio salina 
isotonica. 

Em pacientes em que sc sabc que a hiperna¬ 
tremia e aguda, como cm ingestao intencional c 
sobrecarga de doreto de sodio em tentativas de 
suicidio com menos de 6 boras de apresenta^ao, 
pode-sc repor o deficit de dgua livre rapidamentc 
sein eventos adversos. Contudo, mais de 95% das 
hipernatremias sao cronkas. Uma forma de cor- 
reto que pode ser utilizada nesses pacientes e a 
seguinte: 

■ Utilizar soluto com glicose 5%; solu^ao de cs- 
colha com taxa de infusao de 3-6 mL/kg/hora. 

■ Objetivo de diminuir a natremia em 1-2 mEq/L/ 
hora. 

■ Monitorizacpao da natremia a cada 4-6 horas. 

■ Quando houver concentrate* de sodio perto 
de 145 mEq/L, deve-se reduzir a velocidade da 
infusao para 1 mL/kg/hora. 

A hipernatremia e muitas vezes associada a res- 
trit° ao accsso a dgua livre. Assim, rcestabelccer o 
acesso ou suprir a nccessidadc diaria de H,0 (> 11 J 
dia) podc ser suficiente para corrigir a hipernatremia. 

Uma das medidas mais importantes e a avalia- 
t° do estado volemico. Como ja comentado, em 
pacientes hipovolemicos deve-se realizar a expan- 
sao volemica com salina isotonica {SF 0,9% -*■ 154 
mEq/L de sodio) ate recuperar os sinais vitais es- 
taveis. Assim que se atingir a cuvolcmia, dosa-se 
novamente o sodio serico, calcula-sc o deficit dc 
agua livre e rcaliza-se a reposit<*- O deficit de dgua 
livre pode ser calculado com a formula a seguir: 
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S6dio s&rico >145 mEq/L 
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Osrn urinaria > 700-800 mOsm/L 
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Sodio urinatio < 25 mEq/L 

I 

Perdas exlrarrenais 


Sodio urinario 
>100 mEq/L 
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Trato 

gastrointestinal 

Perdas 

inaensfveis 


Sobrocarga de 
sodio (NaCI P 
NaHCO,, 
cristaloides, 
Aumento de * minerafocorticoides) 
osmdis 


intracelutares 
(convulsaOp 
exordcio fistco) 
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Y 

Osrn urinaria 
< 700-800 mOsm/L 


I 


Perda urinaria de agua fivre 


r 




Osm urinaria 
< 300 mOsm/L 


Osm urinaria 
> 300-600 mOsm/L 


i 


i 


Diabetes insipidus 
completo 


D1 parcial 
Diurese osmotica 
Diureticos de 


figura i Abordagem diagnostica em pacientes com hipernatremia, 
Dl: diabetes insipidus ; Osm: osmoloaridade. 


Deficit de agua livre (L) = 

[(sodio serico - 140)/140] x agua corporal total 

Agua corporal total = peso x 0,6 (homens) 

ou 0,5 (mulheres) / Se idoso, 0,5 (homens) 
ou 0,45 (mulheres) 

Quando a adapta^ao das celuks ccrebrais e in¬ 
complete (inicio em menus de 48 boras), a taxa de 
corre^ao da hipernatremia aguda pode ser realiza- 
da a 1 mEq/L/h. Em um paciente alcrta capaz de 
beber agua com seguran^a, a via de administra^ao 
recomendada pcla maioria dos autorcs 6 de dois 
ter<;os de agua livre por via oral e um ten;o de agua 
por via intravenosa. Se a hipernatremia for cronica 
(inicio > 48 boras), a taxa de corre^ao deve ser mais 
lenta, para cvitar o risco de edema cerebral, a nao 
mais que 0,5 mEq/L/h ou 10 a 12 mEq/24 h, Para 
realizar essa corre^ao recomendamos a utiliza^ao 
da formula de Androgue, que estima a variapio da 
natremia com cada litro de solu<;ao infundida, A 
formula e apresentada a seguir: 

Varia<;ao de sodio para cada litro de solupio 
infundido = (sodio serico - sodio SQlupio)/{agua 
corporal total (ACT) + 1) 


Vale ressaltar a concentrapao de sodio de dife- 
rcntes solufoes: 

* NaCl 0,9%: 154 mEq/L. 

■ NaCl 0,45%: 77 mEq/L, 

■ SG 5%: 0 mEq/L 

Assim se infundirmos SG 5% em um homem 
dc 70 kg com sodio 160 mEq/L, estima-se uma re- 
dut;ao de 3,7 mEq/L no sodio serico para cada litro 
de solitfao glicosada* 

Deve-se lembrar que essas formulas sao meras 
estimativas, com pouca valida<;ao pratica, embora 
scjam a conduta padrao. Ao longo da reposi^ao 
deve-sc dosar o sodio serico a cada 4-6 horas. 

Em nosso servi^o recomendamos no tratamento: 
m A varia^ao dc sodio nas primeiras 24 h nao 
pode ultrapassar 8-10 mEq/L, para hipematre- 
mia cronica (> 48 h de dura<;ao). 

® Se o sodio serico variar mais do que isso, exis- 
te o risco de edema cerebral. 

■ Para hipernatremia aguda utilizamos uma taxa de 
correpio de 1 mEq/L/h nas primeiras 6 a 8 horas. 

* A rcposi<;ao pode ser realizada tanto com gli- 
cosc a 5% como com salina a 0,45% ou 0,225%. 

■ Vale ressaltar que a cada litro infundido de gli- 
cose a 5% existe 1 L de agua livre, para salina a 










0,45% (77 mEq/L de Na) existe 0,5 L e para sa- 
lina a 0,225% (38 mEq/L de Na) existe 0,75 L 

■ Optamos por solu^oes salinas quando se dese- 
ja repor o deficit de agua livre associado a re- 
posi^ao volemica. 

■ Sempre tratar a causa de base (p. ex„ suspensao 
de diureticos, tratar diarreia). 

Em pacientes euvolfimicos em que frequente- 

mente podemos ter hipematremia associada a dia¬ 
betes insipidus , recomendamos: 

* Corrigir o deficit de agua livre e simultanea- 
mente tratar a causa de base. 

■ No diabetes insipidus central, pode-se preser¬ 
ver acetato de desmopressina (DDAVP), SC ou 
intranasal. Raramente pode-se considerai o uso 
da via intravenosa. As doses sao: 

Via nasal: dose inicial de 5 |ig a cada 12-24 h. 
Pode variar de 5 a 100 pig ao dia, mas geral- 
mente a dose inicial e sufidente para o con- 
trole dos sintomas, 

- Via SC: 1-4 pg ao dia. 

■ No diabetes insipidus nefrogenico deve-se ten- 
tar controlar o agente etiologico {p. ex., suspen¬ 
der medica^ao culpada). As op^oes de trata- 
mento farmacologico induem: 

- Diuretico tiazidico, associado a restri^ao de 
sodio da dieta. Pode ser xitil em reduzir a po- 
liuria (a indu^ao de discreta hipovolemia au- 
menta a reabsor^ao de sodio e agua do tn- 
bulo proximal e reduz o aporte de agua livre 
para os segmentos disfuncionais do ndron). 

- A amilorida deve ser prescrita quando o 
diabetes insipidus e induzido por Htio. 

Em pacientes com hipematremia e hipervolemia 

recomendamos: 

■ Suspender o aporte de sodio, 

■ Repor o deficit de agua livre de acordo com as 
formulas citadas. 


■ Administrar diureticos, tanto para sobrecarga 
volemica quanto para sobrecarga de sodio. Des- 
sa forma, associam-se tiazidicos com diurdti- 
cos de al^a. 

INDICAgOES DE INTERNAgAO 
HOSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA E 
SEGUIMENTO _ 

Pacientes com hipematremia com sintomas graves 
ou com valores de sodio de 155-160 mEq/L ou mais 
tern indica^ao de internafao hospitalar. Os pacien¬ 
tes com raros casos de hipematremia aguda grave 
tern indica^ao de interna^ao em UTL Outras indi¬ 
cates de UTI sao dependentes das condi^oes sub- 
jacentes. A necessidade de seguimento ambulatorial 
e dependente da etiologia da hipematremia. 
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Pontos importantes 

■ A hipocalemia £ definida pela concentragao Siri¬ 
ca de potassio manor que 3,5 mEq/L. 

■ Estratifica-se conforme as concentrates: i) leve: 
3,l-3 f 5 mEq/L; 2) moderada: 2.5-3 T 0 mEq/L; 3) 
grave: <2,5 mEq/L, 

* As causas mais comuns sao vomitos, diarreia e 
uso de diureticos. 

* As manifestagoes clinicas associadas a hipocale¬ 
mia sao principalmente neuromuscuiares e cardfa- 
cas. Sao proporcionais ao grau de hipocalemia e 
a sua veloctdade de instaiagao, 

n- De forma geral, s6 costumam ocorrer quando □ po 
tassio serico atinge concentragoes menores que 
3 mEq/L. 

* Na grande maioria dos cases, a etiologia pode ser 
determinada atraves da historia clfnica. Nos casos 
nos qua is naa e possivei a pronta identificagao da 
causa, as principals medidas serao avaliagSo da 
exeregao renal de potassio e avaliagao do equiff- 
brio acidobasico. 

* Recomenda-se a realizagao de eletrocardiograma 
como parte tnicial da avaliagao de todo paciente 
com hipocalemia moderada a grave. Alteragdes 
em nfveis mais modestos sao incomuns e usual- 
mente so ocorrem se K 4 < 2,7 mEq/L. 


INTRODUgAO E DEFINICOES __ 

O potassio e um ion de predominio Intracelular, ab- 
sorvido via oral ou recebido via infusoes endoveno- 
sas c cxcretado na urina. A hipocalemia e um pro- 
blcma clinico comum, resultantc de ingesta reduzida 
de potassio, aumento de translocagao celular de 
potassio ou, mais frequentementc, maiores perdas 
de potassio pelo trato gastrointestinal ou urinario. 

A hipocalemia e definida pda concentragao sc- 
rica de potassio mcnor que 3,5 mEq/L, muito embo- 
ra as manifestagoes clinicas s6 ocorram em niveis 


* Nos pacientes que nao apresentam perda de po¬ 
tassio urinaria associada, a reposigao preferendal 
e por via oral, em doses moderadas, por dias a se* 
manas. 

■ Nos pacientes que apresentam hipocalemia mode’ 
rada a grave (< 2,M,0 mEq/L) ou sinlombticos {fra- 
queza/paraiisia muscular, rabdomidfise ou arrit- 
mias), orienta-se a reposigao por via endovenosa, 

* As concentragdes mbximas de K + nas solugOes 
sio 80 mEq/L em veia perifgrica e 120 mEq/L em 
veia central - infusao de 10-20 mEq/hora. Const- 
derar infusao em veia centra! se > 10 mEq/hora, 
em decorrencia de dor e ftebite. 

* Concentragdes de potassio tdo elevadas quanto 
200 mEq/L em infusoes de 20 mEq/hora pare- 
cem serseguras no contexto de terapia intensive 

I* Monitorizagao cardfaca contfnua e recomendada 
caso se infunda > 10 mEq/hora, em casos de aL 
teragoes eletrocardiograficas ou doenga cardtaca 
que predisponha a maior risco de arrrtmias (sfn- 
drome do QT longo, infarto do mioebrdio, tntoxica- 
gao por digoxina). 

■ Se hipocalemia associada a hipomagnesemia, a re¬ 
posigao isofada de potassio pode se apresentar re- 
fratdria. Recomenda-se a reposigao de magnesio. 


sbricos mais reduzidos {< 2,5 mEq/L). Estratifica-se 
conforme as concentrates: 1) lcvc: 3,1 “3,5 mEq/L; 
2) moderada: 2,5-3,0 mEq/L; 3) grave: < 2,5 mEq/L. 

Os prototipos dos pacientes acometidos pela 
hipocalemia sao aqueles que recebem drogas espo- 
liadoras de potassio (esperialmcnte diureticos) e/ 
ou hospitalizados. Os indivfduos com doenga car¬ 
diovascular sao particularmente mais suscetiveis as 
conscqucncias clinicas da hipocalemia. 

Uma analise retrospectiva de dados bioquimicos 
de mais de 50.000 pacientes internados, publicada 



ha mais de tres decadas, aponta que 21% dos casos 
desenvolveram hipocalemia durante a hospitaliza^ao 
e 5,2% apresentaram K + < 3 mEq/L. £ interessante 
notar que mais da metade das observances for am 
atribuidas a drogas ou a fluidos endovenosos. Ja uma 
publica^ao rccente salientou que 4,5% de 1.060 ido- 
sos que inidaram uso de diureticos tiazidicos devido 
a hipertensao apresentaram hipocalemia. 

Uma deplenao de potassio e consequente hipo¬ 
calemia pode ocorrer devido a redu<;ao da ingesta 
ou ao aumento da perda corporal e, portanto, per- 
sistir a despeito de sinaliza^ao hormonal e fun^ao 
renal normais. Estima-se que uma redu^ao nos 
niveis sericos da ordem de 0,3 mEq/L associa-se a 
um compromctimento de 100 mEq dos estoques 
corporais, excluindo-se redistribui^ao transcelular 
do proccsso. Na homeostase do potassio, sua dis- 
tribuinao e regulada pela insulina e por catecola- 
minas beta-adrenergicas, que elevam a capta^ao 
celular via bomba NaVK* ATPase. Outro hormonio 
fundamental e a aldosterona, que promove excrc<jao 
de K + no nefron distal. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

As causas amplamente comuns sao vfimitos, diarreia 
e uso dc diureticos. 

Causas associadas a drogas 

■ Drogas associadas a shift intracclular de po¬ 
tassio: 

- Agonistas beta-2-adrenergicos: epinefrina, 
descongestionantes nasais {pseudoefedri- 
na), broncodilatadores (salbutamol, feno- 
terol, terbutalina). 

- Insulina, 

- Agentes tocoliticos (ritodrina). 

- Teofiljna. 

- Cafeina. 

Verapamil. 

- Cloroquina. 

■ Drogas que aumentam a cxcre^ao renal: 

- Diureticos: o grau da hipocalemia esta re- 
lacionado a dose, ao mecanismo de a^ao e 
a meia-vida. Uma coorte associou a diure¬ 
ticos 36% dos casos de hipocalemia grave 
em mais de 800 pacicntes internados. Al- 
guns exemplos sao: 

* Acetazoiamida. 

* Tiazidicos: hidroclorotiazida, clortalidona, in- 
dapamida. 


* Diureticos de al^a: furosemida, bumetanida, 

acido etacrinico. 

Mineralocorticoides: fludrocortisona. 

- Glicocorticoides em altas doses: na mesma 
coorte com 866 pacientes hospitalizados 
com hipocalemia grave, 31% foram asso- 
ciados a corticosteroides. 

- Antibioticos em altas doses: penicilina G, 
ampicilina. 

Drogas associadas a deplepio de magnesio: 
aminoglicosideos, cisplatina, foscarnet, an- 
fotericina B. 

■ Drogas que aumentam a perda de potassio nas 

fezes: 

- Poliestirenossulfonato dc calcio (Sorcal*). 
Fosfato de sodio oral (preparo intestinal 
para colonoscopia ou enema baritado): cssa 
formula^ao nao esta disponivel comercial- 
mente no Brasil, porem alguns servi^os uti- 
lizam o fosfato de sodio disponivel no nos- 
so mcio (Fleet enema) administiado por via 
oral. Foram reportadas hipocalcemia e hi- 
pocalcmia em mais de 50% de idosos que 
receberam essa prepara^ao via oral para pre¬ 
paro de colonoscopia ou enema baritado. 

“ Bicarbonate de sodio: administrado em pacien¬ 
tes com acidose tubular renal tipo II (proximal). 

Causas nao induzidas por drogas 

• Shift transcelular de potassio: 

- Sindrome de realimenta0o. 

- Paralisia periodica tircotoxica: reportada 
em 2-8% em parses asiaticos. 

- Paralisia periddica hipocalemica familiar: 
condi^ao rara de hcran^a autossomica do- 
minante, caractcrizada por ataques subitos 
de paralisia muscular e hipocalemia grave 
(frequentemente < 2,5 mEq/L), cujos gati- 
lhos habituais sao elevadas ingestas de car- 
boidrato ou sal ou repouso pos-excrcicio 
fisico intenso. 

- Delirium tremens : hipocalemia presumida 
por estimulacao beta-adrenergica secun¬ 
daria i sindrome dc abstinencia alcoolica 
grave, exacerbada pela ingesta cronicamen- 
te reduzida em etilistas. A gravidade de hi¬ 
pocalemia e correlata a concentrate) plas- 
matica de epinefrina. 

- Ingestao de baiio: bloqueia a transferencia 
de potassio para fora das celulas. Casos gra- 
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ves podem estar associados a fraqueza mus¬ 
cular, paralisia e rabdomiolise. Nauseas e 
vomitos induzidos pela ingesta de bario po¬ 
dem exacerbar o quadro. 

Redu^ao aguda do K + serico secundaria a 
rapida absor^ao dc potassio: observou-se 
redu^ao dc 0,4 mEq/L na calcmia apos 2*5 
dias do infclo do tratamento de anemia 
megaloblastica em pacientes com hemato- 
crito < 25%, 

m Ingestao diefcctica inadequada: ingesta < 1 g/dia 
(25 mEq/dia) pode ocasionar deple^ao corpo¬ 
ral de potassio e hipocalemia, porem 6 uma cau¬ 
sa isolada ram- 

* Perda de potassio nas fezes: a concentra^ao de 
K + nas fezes e de 80-90 mEq/L, com perdas dia¬ 
rias estimadas em 10 mEq. Diarreias agudas ou 
cronicas, ileostomia e sindrome do intestino cur- 
to sao condi^ocs que intensificam essas perdas, 
■ Perda renal de potassio: 

- Alcalose mctabolica cloro-responsiva: de- 
plc<;ao dc cloro secundaria a vomitos c dre- 
nagem nasogastrica. 

- Alcalose mctabolica cloro-resistente: 

* Exccsso verdadeiro de mineralocorti- 
coidc: 

o Hiperaldosteronismo primario (ade¬ 
noma adrenal, carcinoma adrenal 
ou hiperplasia adrenal bilateral), 
o Hiperplasia adrenal congenita (dc- 
ficiencia de 11-beta ou 17-alfa-hi- 
droxilase). 

o Tumores secretores de renina, 
o Prodmjao ectopica dc hormonio 
adrenocorticotrofico (ACTH). 
o Doen^a c sindrome de Cushing, 
o Hiperaldosteronismo supressivcl 
por corticoide, 

o Hipertensao renovascular (esteno- 
se de arteria renal), 

* Excesso aparente de mincralocorticoide: 

* Sindrome de Liddle. 

* Deficiencia de 11 -beta-hidroxiesteroi- 
dc desidrogenase. 

* Bloqueio ao cotransporte sodio-cloro, 

* Sindrome de Bartter, 

* Sindrome de Gitclman. 

- Acidose tubular renal tipo I (distal): asso- 
ciada a hipocalemia grave (< 2 mEq/L), po- 
tencialmente amea^adora a vida, Requer 


corre<;ao com bicarbonato de sodio e usual- 
mente suplementa^ao de potassio em lon- 
go prazo. 

* Diabetes descontrolado: a diurcse osmotica re- 
sultada determina aumento das perdas de po¬ 
tassio, Ademais, a administrate de insulina 
sem reposi<;ao de K + cm pacientes com cctoa- 
cidose ou estado hipcrosmolar podc resultar 
em graves hipocalemias. 

■ Outras condi^oes: 

- Deplegao de magnesio; habitualmente, coe¬ 
xists com a deple^ao de potassio, uma vcz 
que divers as drogas e condi^oes cursam 
com perdas de ambos os cations. A deple- 
(jao de magnesio reduz a concentra^ao in- 
tracelular dc K + e intensifica a perda renal, 
Lcucemias. 

As principals causas dc hipocalemia e os me- 
canismos associados sao apresentados na Tabcla L 

MANIFESTAQOES CLfNICAS _ 

As manifesta^oes clfnicas associadas a hipocalemia 
sao prindpalmente neuromusculares e cardiacas, 
relacionadas a altcra^So na gera^ao do potencial dc 
a<;ao responsavel pela transmissao neural c muscular. 

As manifesta^oes sao proportionals ao grau de 
hipocalemia e a sua velocidade de instala<;ao, De 
forma gcral, so costumam ocorrer quando o potassio 
serico atinge concentrates menorcs que 3 mEq/L; 
porem, em pacientes com queda rapida ou fatores 
predisponentes, por cxemplo uso de digitalicos, a 
sintomatologia pode surgir com niveis maiores de 
potassio serico. Alein disso, a hipocalemia gcra atra- 
so na repolariza^ao ventricular por inibir a atividade 
dos canais de potassio. 

Isso posto, hipocalemias lcvcs (3-3,5 mEq/L) 
sao frequentemente assintomaticas, Caso contrario* 
manifestam-se com minima fadiga ou fraqueza 
muscular. Sintomas associados a hipocalemias mais 
graves sao: constipa^ao (ileo paralitico), palpitates, 
sincope, fraqueza muscular, fadiga, paralisia ascen- 
dente e desconforto rcspiratorio (K + < 2 mEq/L). 

Inquirir sobre ahistoria de medicares e funda¬ 
mental, dada a importiincia das causas associadas a 
drogas. O mesmo deve ser feito a respeito da historia 
patologica e inventario de sintomas* com aten^ao 
especial a insuficiencia cardiaca, srndronie nefrotica, 
cirrose e sintomas gastrointestinais (vomito e diar- 
reia). Quanto ao exame fisico, vale salientar as alte- 
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tabela l Mecanismos e causas de hipocalemia 


Mecanismos Observagoes Causas 


j Ingesta reduzida 

a A ingesta normal de potassio e 
entre 40-120 mEq/dia 

w Uma vez que o rim e capaz de reduzir a excregao a 5-25 
mEq/dia na presenga de deplegao de potassio, a baixa 
ingesta raramente causa hipocalemia 

Influxo ceJuJar de 
potassio 

| 

.■ 

ci 0 potassio corporal e predominan- 
temente Intracelufar (Na-K-ATFase). 
Maior atlvidade desta ou alteragoes 
em outras vias transportadoras 
podem levari hipocalemia peb 
influxo celular de potassio 

« T Insulina 

rj T Atividade befa-adren6rgica (IAR abstin£nda aicodlica, 
[32-agonistas, descongestionantes nasais), 
h t pH extracellular (alcaloses respiratoria ou metabdilca] 
e Paralfsia periodica hipocalemica (hereditaria autossomica 
dominante ou adquirida - hipertireoidismo) 
b t Hematopoiese (reposigao terapeutica de B12 ou folate; 

fator esilmutador de colonias de granuldcito-nnacrofago) 
n Hipotermia (acidental ou induzida) 

i Perdas 

: gastrointestinal 

! 

\ 

1 

ci TGI alto alcalose metabolica 
perda urinaria de potassio 

a Vomitos, dnenagem nasog^strica 

s TGI baixo: secregoes com 

T[HC0 3 “] -> hipocalemia + acrdose j 
metabdlca Nperclonemica 

p Diarreias proiongadas (adenoma viloso, diarreia 

persistente}, preparo para colonoscopia, pseudo-obstru¬ 
gae coldnica 

Perdas urinarias 1 
de potassio 

j 

i 

I 

i 

a Excesso de mineralocorticoide 
(fnequentemente aldosterona) 
pi t fluxo tubular distal de sodio e 
agua ^ t secregao de potass!o 

a Diureticos (acetazolamida, tiazidicos e de alga; 
dose - d e pendent e) 

* t atividade mineralocorticoide {hiperaldosteronismo 
primario, hipertensao renovascular) 

« Excregao de Unions nao reabsorvidos (HC0 3 " t 
G-hidroxibutfrato} 
m ATR 1 (distal) e II (proximal) 
a Hipomagnesemfa 

w Tubulopatias ganeticas (sindromes de Bartter e Gitelman) 


1AM: infarto agudo do miocardio; TGI: trato gastrointestinal. 


ragoes esperadas na pressao arterial. A deplegao de 
potassio aumenta as pressoes sistolica e diastolica 
caso a ingesta de sodio nao tenha sido restrita. Con- 
tudo, o achado de hipertensao pode levantar a sus- 
peita de hiperaldosteronismo primario, sindrome de 
Cushing e excesso aparente de mineralocorticoide. 
Pressoes reduzidas sao condizentes com abuso de 
diuretico, diarreia (hipovolemia), Bartter e Gitelman. 
Fraqueza muscular, paralisia ascendente e diminui- 
gao dos reflexos tendinosos profun dos sao achados 
neurologicos presumidamente proporcionais ao grau 
da hipocalemia, 

Fraqueza muscular 

A fraqueza muscular manifesta-se com niveis seri- 
cos < 2,5 mEq/L, caso sua instalagao seja insidiosa. 
Em pacientes que apresentem hipocalemia de ins¬ 
talagao aguda ou paralisia periodica hipocalemica, 
a fraqueza muscular pode intciar-se com niveis mais 
elevados. 

O padrao e similar ao apresentando na hiper- 
calemia - ascendente, progressiva, que se inicia nas 
pernas e pro gride para tronco e bragos - e pode 


simular quadro de paralisia flacida aguda sugerin- 
do Guillain-Barre. A paralisia muscular pode evo- 
iuir para paralisia da musculatura respiratoria, 
ocasionando insufici&ncia respiratdria e obito. 

A deplegao grave de potassio (< 2,5 mEq/L) 
pode ocasionar, ainda, caibras, rabdomiolise e con- 
sequente mioglobinuria. 

Manifestagoes cardfacas 

As arritmias cardiacas associadas k hipocalemia 
apresentam grande variedade - ectopias atriais e 
ventriculares, bradicardia sinusal, bloqueios atrio- 
ventriculares, taquicardias supraventriculares e 
juncionais, ftbrilagao e taquicardia ventriculares. 

Recomenda-se a realizagao de eletrocardiogra- 
ma como parte inicial da avaliagao de todo pacien- 
te com hipocalemia moderada a grave. Alter ago es 
em niveis mais modestos sao incomuns e usual- 
mente so ocorrem se K + < 2,7 mEq/L. As mais co¬ 
ntains sao rcdugao da amplitude das ondas T (acha- 
tamento ou ate inversao), depressao do segmento 
ST e ondas U (principalmente em V4-V6). Outros 
achados, especialmente em concomitdncia com 
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Maior amplitude 
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Prolongamento do 
complexo QRS; 
onda U 


superposta 
&onda T 




! 


figura i Alteragoes e!etrocardlogr4ficas na hipocalemia, 


hipomagnesemia, incluem: prolongamento do in¬ 
ter valo QT, extrassistolia ventricular (K + < 2,5-3,0 
mEq/L), arritmias ventriculares (taquicardia ven¬ 
tricular, torsades depomtes, fibril agao ventricular) 
e supraventriculares (taquicardia atrial paroxistica, 
fibrilagao atrial, flutter). 

INVEST1GAQAO ETIOLQGICA _ 

A avaliagao etiologica da hipocalemia deve se iniciar 
com anamnese do paciente, avaliagao de comorbi- 
dades previas e uso de medicares. Na grande maio- 
ria dos casos, a etiologia pode ser determinada 
atraves da historia clinica (p, ex., diarreia, uso de 
diureticos, vomitos etc.). 

Em casos nos quais a pronta identificagao da 
causa nao e possivel, as principals medidas serao 
avaliagao da excregao renal de potassio - para dis- 
tinguir perdas renais de outras etiologias - e avalia¬ 
gao do equilibrio acidobdsico, visto que algumas 
etiologias podem estar associadas a acidose/alcalose. 

Avaliagao da excregao renal de potassio 

A avaliagao da excregao renal de potassio per- 
mite distinguir perdas renais de potissio (diureticos, 
hipoaldosteronismo primario) de outras etiologias 
de hipocalemia (perdas TGI, influxo celular etc.). 

O metodo de escolha e a dosagem do potassio 
urinario de 24 horas, pois possui maior acuracia. 
Nos pacientes que apresentam K' h urinSrio 24 horas > 
30 mEq/dia, hd perda urinaria de potassio. Vale 


ressaltar que, em pacientes com hipocalemia seve- 
ra, essa medida nao deve ser realizada, pois, neles, 
a reposigao de potassio deve ser imediata, conforme 
descrito a seguir. Nessas ocasioes, podemos utilizar 
a razao K + lirin ^ io /Cr lltiniria em amostra isolada (spot)-, 
valores superiores a 13 mEq/g Cr sugerem perda 
urinaria de potassio. Tais valores devem ser consi- 
derados apcnas se o sodio urinario for > 30 mEq e 
a osmolaridade urinaria for > osmolaridade serica, 
o que sugere que o paciente nao se encontra poliu- 
rico. A dosagem do potassio urinario em amostra 
isolada e pouco acurada, pois e influenciada pelo 
volume urinario. De forma geral, valores superiores 
a 15 mEq/L sugerem perda renal de potassio. 

A Tabela 2 resume a avaliagao da excregao renal. 

tabela 2 Avaliagao complementar da excregao 

urinaria de potassio 

; Metodo Qbservagoes interpnetagao 


24 horas* 

Metodo mass 
acurado 

> 30 mEq/dia: 
perda urinaria 

::ircirx/C infoia 

Oonsiderar 

> 13 mEq/g Cr; 

amostra isolada 

somente se 

perda urinaria 

(spot) 

^^urinfirio ^30 

mEq/L e 

i Osm ur ^jj > i 

i 

K\ Mti0 amostra 

| Pouco acurado; 

< 15 mEq/dia: 

isolada (spot) 

influenciado pelo , 

i perda extrarrenal 


! volume urinario | 



* Nao utilizar se hipocalemia grave. 
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Avaliagao do equilibrio acidobasico 
Apos a avaliagao da excregao urinaria de potassio> 
a avaliagao do equilibrio acidobasico ira auxiliar na 
averiguagao da etiologla, conforme resumido na 
Tabela 3. 


TABELA 3 

Equilibrio acidobasico vs, excregao 

urinaria de 

potassio 



Acidose 

Alcabse 


metabolica 

metabolica 

T excregao 

= Cetoacidose 

Normotensao: 

urinaria de 

! diabetica 

diuretlco, vfimitos, 

K* 

! ATR j e 11 

Gitelman, Bartter 



HipertensSo: 



hiperaldosteronts- 



mo prim^rio, 



■ renovascular 

l excregao 

: PerdaTGI baixo 

: Diuretico (coleta da 

urinaria de 

' persistente 

urina apos termino 

K + 

: (adenoma viloso de ■ 

do efeito) 


' colon, laxatives) 
TGI: trato gastrointestinal. 


A Tabela 4 mostra os exames a serem conside- 
ratios na investigagao etiologica da hipocalemia, 

tabela 4 Exames considerados na investigagao 
etiologica da hipocalemia 

\ Exames laboratorials iniciais: 
i K, Na, 01, HC0 3i Mg 
| n Gficose 
! a Uraia e creatinina 

; Betrocardiognama 

I Avaliagao urinaria: 

I K K^ irk ^ amostra isolada (spot) 

\ * amostra Isolada (spot): somente se 

N^jrVifino ^ 30 mEq/L e Osm lfr ; n j r ^ > 
j ^ 24 horns 

; Dosagem de renina e aldosterona ; 

I Gasometria arterial 


TRATAMENTO _ 

O tratamento da hipocalemia visa prevenir ou tratar 
a sintomatologia assoriada e as suas possiveis com- 
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FfGURA 2 Investigagao etiologica da hipocalemia. 
TGI: trato gastrointestinal. 
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plka^oeg graves. O deficit de potassio deve ser cor- 
rigido. Aiem disso, a causa basica deve ser identifi- 
cada e o tratamento especifico de base, instituido. 

O principal tratamento e a reposi^ao de potas¬ 
sio. A urgencia da terapeutica e a via de adminis¬ 
trate irao depender da gravidade da hipocalemia, 
do ritmo de instalagao e dapresen^a de manifesta- 
coes associadas. 

A estimativa do deficit de potassio per mite a 
corre^ao a normocalemia, evitando a reposipao ex- 
cessiva, a qual pode gerar hipercalemia, principal- 
mente em pacientes com disfun^ao renal, Vale res- 
saltar que a estimativa deve ser calculada apenas em 
pacientes com deficit de potassio verdadeiro; nao 
deve ser utilizada em pacientes com cetoacidose 
diabetica, hiperglicemia e etiologias distributivas, 
como paralisia periodica hipocalemica. De forma 
geral, a reduqao de 1 mEq/L na calemia corresponde 
a aproximadamente 200 a 400 mEq de perda de po¬ 
tassio corporal. 

Considera-se a reposiqao caso o K H for < 3,5 
mEq/L, mesmo se o paciente for assintomatico, com 
objetivo de manter > 4 mEq/L. As indicates de 
reposiqao, de acordo com o National Council on 
Potassium in Clinical Practice, sao: 

* Em pacientes incapazes de reduzir a ingestao 
de sal ou que se recusam a faze-lo. 

■ Quando ha sintomas gastrointestinais (nausea, 
vomito, diarreia), bulimia ou abuso de diureti- 
co ou laxativo. 

* Quando ha hipocalemia relacionada a droga. 

* Em pacientes com insufickncia cardiaca, hi- 
pertensao ou arritmias, mesmo se o potassio 
serico estiver aparentemente normal (proximo 
de 4 mEq/L). 

Hipocalemia leve 

Concentrates de potdssio enlre 3,0-3,5 mEq/L 
tendem a ser assintomaticas. Excegoes podem acon- 
tecer em pacientes em uso de digitalicos ou com 
insuficiencia hepatica, na qual a hipocalemia pode 
contribuir na geraqao de amonia e precipitar ence- 
falopatia hepatica. 

Nos pacientes que nao apresentam perda de 
potassio urinaria associada, a reposiqao preferen- 
cial e por via oral, em doses moderadas, por dias 
a semanas. Recomenda-se a prescriqao de 10-20 
mEq 2-4 x/dia, a fim de evitar eventos adversos 
gastrointestinais (40-100 mEq/dia e usualmente 
adequado). Idealmente, nao se deve exceder 200 


mEq/dia em adultos. A formula^ao mais comum 
e a de cloreto de potassio - liquida (xarope), cuja 
formulaqao de 6% possui 12 mEq a cada 15 mL, 
ou em capsulas (600 mg/capsula = 8 mEq/capsula). 
Caso a via oral nao seja posslvel, a reposi<;ao deve 
ser feita por via endovenosa, conforme descrito 
adiante. 

Em pacientes com excreqao urinaria de potas¬ 
sio elevada e/ou hiperaldosteronismo primdrio, 
considera-se a associa^ao de diureticos poupadores 
de potassio (amilorida ou espironolactona). 

Hipocalemia moderada a grave ou 
sintomatica 

Em pacientes que apresentam hipocalemia mo¬ 
derada a grave (< 2,5-3,0 mEq/L) ou sintomaticos 
(fraqueza/paralisia muscular, rabdomiolise ou 
arritmias), a reposi<;ao de potassio deve ser in- 
tensificada. Orienta-se a utiliza^ao de via endo¬ 
venosa, concomitante com a via oral, caso seja 
possivel. Nesse caso, no que diz respeito a via oral, 
pode-se administrar 40 mEq de 3/4 x ao dia {120- 
160 mEq/dia). 

As recomendaqoes para reposigao endovenosa 
de potassio em pacientes criticos sao: 

* Dose inicial: 

- 20-40 mEq diluidos em SF 0,9% se [K 1 ] en- 
tre 2,5-3,0 mEq/L. 

- 40-80 mEq diluidos em SF 0,9% se [K + ] < 
2,5 mEq/L. 

~ Reduzir dose em > 50% no caso de pacien¬ 
te com disfnnqao renal. 

■ Dose maxima diaria: 240-400 mEq/dia. 

* Infusao: 10-20 mEq/hora. Velocidades maxi- 

mas de 40 mEq/hora sao relatadas, mas usual¬ 
mente desnecessarias. 

- Monitoriza^ao cardiaca continua e reco- 
mendada caso se infiinda mais que 10 mEq/ 
hora em casos de altera^oes eletrocardio- 
graficas ou doen<;a cardiaca que predispo- 
nha a maior risco de arritmias (sindrome 
do QT longo, infarto do miocardio, mtoxi- 
ca^ao por digoxina). 

Considerar infusao em veia central se > 10 
mEq/hora, em decorrencia de dor e flebite. 
Nesses casos, pode-se diminuir a taxa de 
infusao ou a concentra<;ao da solu^ao, sen- 
do a segunda op^ao a preferida, 

A dilui^ao da reposi^ao deve ser realizada 
com solui^ao sal in a, visto que solu^oes com 
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glicose podem induzir liberate de insuli- 
na e consequentemente ocasionar hip oca - 
lemia rebote. 

- Deve-se realizar a infusao preferencialmen- 
te em bomba de infusao contfnua, a fim. de 
se prevenir administracoes inadvertida- 
mente rapidas. 

- As concentrates maximas de K + nas so- 
lugoes sao 80 mEq/L em veia periferica e 
120 mEq/L em veia central. Uma coorte 
retrospectiva avaliou 495 situates de re- 
posigao de cloreto de potassio em unida- 
de de terapia intensiva (20 mEq de potas¬ 
sio em SF 0,9% 100 mL a cada 1 a 8 
infusoes consecutivas). Observou-se in- 
cremento medio de 0,25 mEq/L na cale- 
mia para cada 20 mEq de infusao. Nao se 
detectou nenhuma arritmia ameagadora 
avida, porem 10 episodios de hipercale- 
mia leve foram relatados. Dessa forma, 
concentrates de potassio na reposigao 
tao elevadas quanto 200 mEq/L a veloci- 
dade de 20 mEq/hora parecem ser segu- 
ras no contexto de terapia intensiva. 

Vale ressaltar que, em pacientes que apresentam 
hipocalemia associada a hipomagnesemia (p. ex., 
uso de diureticos, perdas TGI), a reposigao isolada 
de potassio se apresenta refrataria. Evidencias apon- 
tam que a suplementagao de magnesio pode otimi- 
zar o balango de potassio em pacientes criticos. 
Nesses casos, deve-se repor o magnesio associado 
a reposig ao de potassio: 

* Mg < 1 mg/dL - repor 4-8 g em 12-24 horas. 

■ Mg 1-1,5 mg/dL - repor 2-4 gem 4-12 horas. 

■ Mg 1,6-1,9 mg/dL - repor 1-2 g em 1-2 horas. 


Dieta 

Deve-se assegurar adequada ingestao dietetica de 
potassio. Vale salientar que tais ingestoes, ainda se 
elevadas, nao sao eficazes em corrigir perdas de 
potassio associadas a deplegao de cloro (diureticos, 
vomitos, drenagem nasogastrica), a menos que haja 
adequada ingesta concomitante desse anion. 

A ingestao dietetica de potassio pode ser sufi- 
ciente, entretanto, em pacientes assintomaticos, sem 
doenga cardiaca e com K + entre 3-3,5 mEq/L. Sao 
exemplos de alimentos ricos em potassio: 

• > 1.000 mg (25 mEq)/100 g: figo, melado de 

cana, algas marinhas. 

■ > 500 mg (12,5 mEq)/100 g: frutas secas, nozes, 
abacate, germe de trigo. 

■ > 250 mg (6,25 mEq)/100 g: vegetais (espina- 
fre, tomate, brocolis, abobora, beterraba, cenou- 
ra, couve-flor, batata), frutas (banana, melao, 
kiwi, laranja, manga), carnes. 

Sais substitutos content em media 12 mEq/g de 
cloreto de potassio. Podem ser indicados, porem a 
ingestao excessiva ocasiona hipercalemia. Dieta 
hipossodica reduz a excregao urinaria de potassio. 

MONITOR IZAQAO E SEGU1MENTO _ 

A monitorizagao dos niveis de potassio deve ser rea- 
Uzada a cada 2-6 horas em pacientes com sintomas 
graves on que tenham recebido reposigao agressiva 
parenteral. A reposigao endovenosa deve ser manti- 
da atd a resolugao dos sintomas associados a hipo¬ 
calemia e a niveis sericos superiores a 3,0 mEq/L. 
Caso esses objetivos tenham sido atingidos, a tran- 
sigao para terapia via oral deve ser realizada; a dose 
a ser utilizada e a mesma para pacientes com hipo¬ 
calemia leve-moderada (20-80 mEq/dia). Em casos 


tabela 5 Principals formuiagoes disponfveis para reposigao de potassio 


Produto 

Cloreto de potassio 10% 

Apneseniacao 

| 1 ampola (10 mL) = 13,4 mEq 
| 1 ampola (10 mL) = 25 mEq 

Via de adminisiragac 

Endovenosa 

Endovenosa 

Oral/enteral 

Observaqoes 

| Indicado se K + < 2,5 mEq/L, 
j sirrtomatico ou TGI nao 
! funcionante 

f Cloreto de potassio 19,1 % 

! Cloreto de potassio 6% 

| (xarope) 

E 15 mL =12 mEq 

! 

i 1 

j Mais barato, por£m pouco ! 

| tolerado por possuir sabor 
' desagradavel 

| Cloreto de potassio capsula 

f 8 mEq/capsula 

Oral 

i 

j > 

! 600 mg 

i __ l 


; 

| Sulfato de magnesio 10% 

i 1 ampola (10 mL) = 1 g de Mg i 

Endovenosa 

.J .i 

| Sulfato de magnesio 20% 

i 1 ampola (10 mL) = 2 g de Mg 

Endovenosa 

j 

..j... i 


TGI: trato gastrointestinal. 
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refmtarios, considerar a deficiencia de magnesio 
concomitante, especiaimente no padente com msu- 
ficiencia cardiaca, intoxicagao por digoxina, ou tra- 
tamento com dsplatina ou com diureticos de alga. 

tabela 6 Resumo do tratamento da hipocalemia 

| Tratar a causa basics para interromper a perda de 
| potassio 

| Considers reduzlr a dose ou, so possfvei, suspender a \ 
i diureticoterapia 

! Aumentar a ingestac dletetlca de potassio pode ser 
! suficiente em pacientes assintomaticos, sem doengas 
I cardiacas cnSnicas e com [K f ] 3-3,5 mEq/L 

i Repor o deficit de magnesio 
Reposigao oral: 

rj Considerar se [K*] < 3 P 5 mEq/L f mesmo no paciente 
assintomatico 

*( Pode-se indicar se [K h ] < 4,0 mEq/L em pacientes 
I com ICC, HAS ou arritmias 
; * Cforeto de potassio e a forma mais efetiva de 
reposigao de perdas agudas 
| v 40-100 mEq/dia, VO h divididas em 2-4 tomadas e 
usual men te uma dose adequada 
| m Prescrever doses moderadas por dias a semanas 
I para completa reposigao 

Repostgao endovenosa: 

! m Indicada se [K + ] < 2,5 mEq/L, sintomatlca ou para pa- | 
cientes com TGi disfuncionante 
. » Dose Inicial de 20-00 mEq em SF 0 r 9%, dependendo : 
I da gravidade da hipocalemia 
; k Redugao ao menos de 50% na dose se disfungao 
renal 

m Infusao de 10-20 mEq/hora 
i a Infusoes > 10 mEq/hora podem requerer acesso 
venoso central 

; j: Concentragao maxima de 80 mEq/L em veia perifarica j 

i Recomenda-se monitorizagao cardiacs continue caso 
1 reposigao parenteral 

i Monitorizar nfveis sericos de K + a cada 1 -6 horas 

■ Concentrates de potassio tao elevadas quanto 200 
| mEq/L em infusoes de 20 mEq/hora pamcem ser 
I seguras no contexto de terapia intensive 

HAS: hipertensao arterial sistemica: ICC: insuficiencia 
cardiaca congestive: TGI: trato gastrointestinal. 

COMFLICAQOES E PROGNOSTICO 

As arritmias cardiacas podem ocorrer em pacien¬ 
tes com hipocalemia leve a moderada e em pa¬ 
cientes com isquemia miocardica, tnsufLciencia 
cardiaca, hipertrofia ventricular esquerda e que 
utilizam digoxina. 

Uma coorte prospectiva com 2,402 pacientes sub- 
metidos a rcvascularizagao miocardica cirurgica evi- 
denciou que tU < 3,5 mEq/L foi preditor de airitmia 
perioperatoria (OR 2,2; IC 95% 1,2-4), arritmia in- 


traoperatoria (OR 2; IC 1-3,6) e/Zufer/fibrilagao atrial 
pos-operatorios (OR 17; IC 95% 1-2,7), Houve asso- 
dagao da necessidade de reanimaqao eardiopulmonai 
com K" < 3,3 mEq/L ou > 5,2 mEq/L, mas sem signi- 
fic&nda estatistica apos ajuste de fatores confiindido- 
res. Evidencias apontam para associagao entre hipo¬ 
calemia e risco de AVC. Uma coorte de mais de 3,000 
adultos demonstrou que a hipocalemia estava asso- 
ciada a AVC isquemico (OR 2,04; IC 95% 1,14-3,64) 
e AVC hemonragico (OR 3,29; IC 95% 1,45-7,45). 

Potassio s£rico < 3 mEq/L esta associado a maior 
mortalidade hospitalar. £ o que aponta um estudo 
retrospectivo que incluiu mais de 37 mil pacientes, 
dos quais 866 (2,6%) tiverem niveis de K + < 3,0 
mEq/L. A mortalidade geral foi de 1,89%, enquan- 
to no referido subgrupo foi de 20,4%. 
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Pontos importantes 


» A hipercalemia e definite como K + > 5,5 mEq/L. 

- Hipercalemia ieve; [K + ] 5,5-6,0 mEq/L. 

- Hipercalemia moderada: [K*] 6 6,5 mEq/L. 

- Hipercalemia grave: 

» [K + ] > 6,5 mEq/L. 

• Alteragoes eietrocardiograficas e [K 4 ] >5,5 
mEq/L. 

• Sintomas de hipercalemia (fraqueza, parali- 
sia fldcida, palpitagoes ou parestesia) e [K 4 ] 
;> 5,5 rnEq/L. 

■ Pode ser causada por shift celular de K 4 (intra -* 
extracelular) ou por excesso absolute de K 4 . 

■ £ frequertemente associada a disfungao renal, hi- 
perglicemia e medicagoes (inibidores da enzima 
de conversao de angiotensina [lECAj, anti-inflama- 
tdrios nao esteroides [AINEs], diureticos poupado- 
res de potassio), Use celular (rabdomidlise, hemo- 
lise, lise tumora!) e acidose. 

* A maioria dos pacientes e assintomatica. Por ou- 
tro lado, fraqueza muscular, paralisia flacida, arrit- 
mias cardiacas e redugao da motilidade intestinal 
sao sintomas associados. 

* Suspeitar de pseudo-hipercalemia (hipercalemia 
espuria) em pacientes assintomaticos sem fato- 
reS de risco. 


INTRODUQAO _ 

A hipercalemia £ uma desordem comum c polcn- 
ciaLmcnte ameagadora a vida, definida por nivcis 
sericos de potassio superiores a 5,5 mEq/L. Sua 
estratificagao e bascada tanto nos valores quanto 
na presenga de nianifestaboos clinicas. Assim: 

■ Hipercalemia leve: [K+] 5 J 5“6 > 0 mEq/L, 

“ Hipercalemia moderada: [K+] 6-6,5 mEq/L. 

• Hipercalemia grave: 

- [K H ] > 6,5 mEq/L. 

- Alteragoes eietrocardiograficas c [K*] > 5,5 
mEq/L. 


* Realizar eietrocardiograma. 

- As alteragoes mais precoces sao ondas T api- 
culadas e encurtamento do intervale QL 

- Em situagSes de K + > 7 mEq/L. alargamento do 
QRS P redugao da amplitude da onda f?prolonga- 
mento do PR T bloqueio atrioventricular (BAV) de 
2° ou 3° grail podem sobrevir. 

■ Tratamento urgente esta indicado em todos os pa- 
dentes com K + > 6 T 5 mEq/L P alteragoes eletrocar- 
diograficas, hipercalemia sintomatica, ou no con- 
texto de disfungao renal associada a condigoes 
de lise celular. 

* Se o tratamento urgente foi indicado, preserver 
caicio endovenoso e medldas translocadonais (in- 
sulina + gl loose e/ou 62-agomsta inalatorio), 

* Pacientes que nao apresentam urgenda hiperca- 
I0mica podem ter as medidas de redugao de K + 
corporal (resina de troca P diureticos ou dialise) 
como tratamento isofado* 

■ A hemodiaiise 6 usualmente indicada no caso de 
hipercalemia ameagadora a vida ou refrataria as 
medidas iniciais. 


- Sintomas de hipercalemia (fraqueza, para- 
lisia flacida, palpitagoes ou parestesia) e [K 1 ] 
>5,5 mEq/L. 

O potassio e urn ion predominantemente intra- 
celular absorvido por via oral ou por infusoes endo- 
venosas e eliminado via excregao renal. As principals 
causas de hipercalemia sao efluxo do intracdular e 
diminuicao da excregao renal de potassio, 

A incidencia varia em diferentes populagdes 
especificas de pacientes, porem e reportada na or- 
dem de 1-10% em hospitalizados, Um estudo ob- 
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servacional identificou, ao longo urn periodo de 
quase 20 semanas em 206 pacientes internados, mna 
incidencia de novos casos de hipercalemia ([K*] > 

6.5 mEq/L) de 2,3%. 

Ura estudo de caso-controle publicado em 2005 
comparou 938 pacientes com insuficiencia cardia- 
ca nao diallticos conforme a [K + ] admissional (> 

5.6 mEq/L vs. 3,5-5,5 mEq/L). Foram consider ados 
fatores de risco independentes para hipercalemia: 

■ Diabetes (OR 2,42; IC 95% 1,04-5,59). 

■ Clearance de creatinina < 40 mL/min (OR 8,36; 
IR 2,73-25,56). 

* Uso de espironolactona (OR 4,18; IC 95% 1,27- 
13,79). 

■ Inibidores da enzima de conversao de angio- 
tensina (IECA) (OR 2,55; IC 95% 1,06-6,13). 

Quanto menor a taxa de filtra^ao glomerular 
(TFG), maior o risco de hipercaLeinia em pacientes 
hipertensos com doenca renal cronica. Uma anali- 
se secundaria de um ensaio clinico com mais de 
1.000 pacientes afroamericanos com nefropatia 
hipertensiva, sem diabetes, que randomizou para 
IECA, betabloqueador ou bloqueador de canal de 
calcio, trouxe informa^oes interessantes: o IECA se 
associou a maior risco de hipercalemia comparado 
a demais anti-hipertensivos; TFG < 40 mL/min se 
associa a maior risco de hipercalemia comparado 
a TFG > 50 mL/min mdependente da terapia anti- 
-hipertensiva; e o uso de diuretico se associa a me¬ 
nor risco de hipercalemia. 

A utiliza0o combinada de diureticos poupa- 
dores de potassio e IECA culmina em maior risco 
de hipercalemia. Um estudo de caso-controle com 
mais de 500 pacientes acima de 65 anos que faziam 
uso de IECA evidenciou que os casos hospitalizados 
por hipercalemia mais frequentemente usavam 
diureticos poupadores de potassio na ultima semana 
(OR 20,3; IC 95% 13,4-30,7). 

FISiOPATOLOGIA _ 

0 potassio e um cation predominamente intrace- 
lular, cuja concentra^ao intracelular e de aproxima- 
damente 140 mEq/L, ao oposto do fluido extrace- 
lular, com concentrates entre 4-5 mEq/L. A 
diierenya de concentra^ao entre ambos os compar- 
timcntos e mnntida gramas a bomba Na/K/ATPase 
na membrana celular, que realiza o efluxo de sddio 
para o meio extracelular e o influxo de potassio para 
o meio intracelular. 


O potencial de repouso celular e determinado 
predominantemente pela diferenya de concentra^ao 
de potassio entre o meio intra/extracelular, o que 
se mostra essencial para a gera^ao do potencial de 
a$ao e consequente funcionamento neural/muscu¬ 
lar. Desta forma, altera^oes nas concentrates se- 
ricas de potassio (hipocalemia/hipercalemia) podem 
ocasionar paralisia muscular e arritmias cardiacas. 

Os niveis sericos de potassio sao regulados pela 
rela^ao entre ingesta oral, excre<;ao renal e a distri- 
bui^ao intra/extracelular do potassio. 

A excre<;ao urinaria de potassio e estimulada 
por eleva^des nos niveis plasmdticos de potassio, 
assim como quando ha maior absoryao via oral, no 
aumento da secre^ao de aldosterona e aumento de 
fluxo de agua e sodio no nefron distal. 

Em individuos normais, a absor<;ao do potassio 
via oral leva a um aumento da absor^ao hepatica e 
muscular do potassio para o meio intracelular, au- 
xiliado pela insulina e receptores G2-adrenergic os, 
que irao estiraular a bomba Na/K/ATPase. O po- 
tdssio remanescente no meio extracelular acarreta 
elevjyao da concentrayao plasmatica de potassio. 
O consequente estimulo a secretpao de aldosterona 
permite maior reabsor^ao de sddio e secreyao de 
potassio na membrana luminal dos nefrons. 

Usualmente, o aumento da ingestao dietetica 
de potassio nao gera hipercalemia, uma vez que e 
seguido por uma otimizayao da excreyao renal e 
absoryao pelas celulas musculares e hepaticas. Em 
casos nos quais o paciente apresenta deficit de ex- 
creyao urinaria de potassio (injuria renal), a absor¬ 
yao de potassio pode contribuir para a hipercalemia. 

Quando ocorre aumento do efluxo celular de 
potassio ou diminuiyao da sua absoryao celular 
(trauma, sindrome da lise tumoral), os niveis sericos 
de potassio podem se elevar, mas isso e transitdrio. 
A hipercalemia persistente requer reduyao na ex- 
creyao renal, seja por diminuiyao a responsividade 
a aldosterona, por doenya renal cronica, por injuria 
renal aguda, ou por reduyao do fluxo de agua e sd¬ 
dio ao nefron distal. 

Em resumo, a hipercalemia e resultado de um 
desequilibrio entre a entrada e a capacidade de ex- 
creyao (renal ou gastrointestinal) de potassio ou do 
shift do meio intra para o extracelular. O aumento da 
[K + ] extracelular culmina na diminuiyao do potendal 
de membrana de repouso dos midcitos (gradiente 
menos negativo); reduyao percentual dos canais de 
sddio disponiveis; lentificayao da velocidade de con- 
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duijao do impulso; prolongamento da despolariza^ao 
de membrana, o que resulta em maior dura^ao do 
complexo QRS no miocardio. Caso a {K H ] extra celu- 
lar continue a subir, a lentifica^iio da condu^ao mio- 
cardica determine prolongamento e rediufao da onda 
P, prolongamento do intervalo PR e prolongamento 
do complexo QRS. O aumento da condutancia atra- 
ves das corrcntcs retificadoras tardias (I Kr ), que fisto- 
logicamente contribuem para a fase 3 da repolariza- 
(j-Tjo do potencial de a^ao cardiaco, aumenta o cfluxo 
de potassio do midcito c, conscquentementc, encur- 
ta o tempo de repolarizaijao (depressao do segmento 
ST-T, ondas T apiculadas e reduqao do intervalo QT). 

ETIOLOG1A _ 

A hipercalemia frequentemente e de origem mul- 
tifatorial e esta associada a insuficiencia renal, dis- 
fun^ao tubular ou shift de potassio do meio intra 
para o meio extracelular. 

Uma coorte de 242 episodios consecutivos de 
hipercalemia identificou as seguintes causas e fre- 
quencias associadas: 

■ Insuficiencia renal: 77%, 

■ Hiperglicemia: 49%. 

■ Suplemcnta^ao de potassio: 15%. 

■ Relacionada a drogas (imunossuprcssorcs como 
tacrolimus e ciclosporina, IECA, betabloquca- 
dores, digoxina, anti-in/lamatorios nao esteroi- 
dais): 63%. 

MANIFESTAQOES CLfNICAS _ 

As principals manifesta^oes clinicas associadas a 
hipercalemia estao relacionadas a transmissao neu¬ 
romuscular debilitada. As manifesta^oes mais gra¬ 
ves associadas a hipercalemia sao fraqueza/parali- 
sia muscular, defeitos de condmpao cardiaca e 
arritmias cardiacas. 

Fraqueza muscular/paralisia 
A hipercalemia podc causar fraqueza muscular 
ascendente, progressiva, que se inicia oas pernas e 
progride para tronco e bravos - podc simular qua- 
dro de paralisia flacida aguda (Guillain-Barre); em 
geral nao ha comprometimento da musculatura 
respiratoria. O quadro e reversivcl com a corre$ao 
da hipercalemia. 

Alteraqoes cardiacas 

A hipercalemia pode cursar altera^oes no ele- 
trocardiograma (ECG). As priineiras alteraqioes a 


serem observadas sao onda T apiculada associada 
a diminui^ao do intervalo QT. A progressao da hi- 
perealemia pode gerar outras alteraqoes, como 
prolongamento do intervalo PR c do QRS, com 
desaparccimento da onda P e, fmalmente, o alarga- 
mento do QRS no padrao de sinusoide. 

Vale ressaltar que as altera^oes do ECG nao se 
corrclacionam precisamente com os niveis sericos 
de potassio. Portanto, o ECG nao deve ser utiliza- 
do para guiar o tratamento da hipercalemia, uma 
vez que mesmo graves hiperealemias rarainente 
podem ser associadas a ECG normal ou proximo 
da normalidade. Por outro lado, na suspeita de 
altera^ocs de potassio, o ECG e o exame mais ra- 
pido que pode mostrar altera^dcs compativeis com 
hipercalemia, indicando de antemao a inlusao de 
calcio endovenoso. 

A hipercalemia pode se expressar de multiplas 
maneiras no ECG: disturbios de ritmo (bloqueio 
de raino direito, bloqueio de ramo esquerdo, blo¬ 
queio bjfascicular e bloqueio atrioventricular total), 
alem de arritmias (bradicardia, ritmo idioventricu¬ 
lar lento, taquicardia/fibrila^ao ventricular, assisto- 
lia) e ate mesmo padrao que Simula supradesnive- 
lamento ou infradesnivelamento de segmento ST. 

Um estudo de coorte com 242 episodios de 
hipercalemia ([K 1 ] > 6,0 mEq/L), dos quais 72 ob- 
tiveram ECG de 12 dcriva<;6es disponlvel para in¬ 
to rp re taqao, evidenciou pobre correla^ao entre a 
gravida de do disturbio e as anormalidades cletro- 
cardiograficas (43% dos episodios com K + < 6,8 
mEq/L se associaram a ECG anormal e 55% dos 
episodios com K + > 6,8 mEq/L tinham ECG anor¬ 
mal). Em termos de frequencia, o estudo identificou 
os seguintes achados: 

■ Bloqueio atrioventricular tie 1° grau: 11%. 

■ Ritmo juncional: 4%. 

0 Alargamento do QRS: 8%. 

1,1 Ondas T apiculadas: 36%. 

■ Nenhuma altera^ao sugestiva: 46%. 

Quanto a monitoriza^ao cardiaca, e fortemen- 
te sugerida cm casos moderados (6-6,5 mEq/L) e 
neccssaria se grave (> 6,5 mEq/L, anormalidade 
eletrocardiograficas ou qualquer sintoma associado). 

INVESTIGAgAO ETIOLOGICA 

A avalia^ao inicial do paciente com hipercalemia 
deve abrangcr historia, exame fisico c elctrocardio- 
grama, alem dc outros exames laboratoriais, como 
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tabela i Resumo da fisiopatologia e etiologia da hipercalemia 


Mecanismos 

Causas 

Observances 

T liberagao 
celular de K + 

Pseudo-hipercale- 1 
mia 

« Elevagao na [K'J apds a coleta 

a Quando suspeliar? Paciente assintom&tico, sem causa aparente ou alteragao : 
eletrocardiografica 

□ Oual a principal causa? Hemdllse traumatica durante a venopungao 

i 

i 

i 

i 

I 

Acidose metabolica 

a 0 excesso de H 4 no meio extracelular 6 trocado com o K 4 intracelular a fim de ■ 
se manter a eletroneutralidade 
p Ha excegSes? 

1. Acidoses cryanicas (lactica e cetoacidose): os anions orgSnicos sag 
trocados por Na 4 e nao por K h 

2. Acidose respiratoria: por mecanismos pouco esclarecidos, o efeito na 

calemta e discrete j 

I 

3 

1 Insulins, 
hiperglicemia e 
hiperosmolaridade 

□ A associagao de deficiency insulinica (absolute ou relative) e hiperosmolaridade ! 
(hiperglicemia) acarrcta hipercalemia mesmo na vigencia de diurese osmotica e ; 
perda urinaria de K 4 


Lesao tecidual 

a Trauma, rabdomiolise, sindrome de lise tumoral, hipotermia 
a A hipercalemia ocorre principalmente se houver lesao renal assodada 


Betabloqueador 

. 

a Betabloqueadores nao seletivos dificultam o lluxo intracelular de K + via receptor : 
62 ; 
h Hipercalemia clinicamente relevante e rare, a nao ser na associagao de 

reposigao de K 4 ou de outre mecanismo ; 

S 

1 

i 

Gutras causas 

: 

i i 

1 \ 

\ ! 

!__! 

r Intoxicagao digit£lica; inibigao da bomba Na-K-ATPase j 

r: Transfusao de concentrado de hemacias: liberagao de potassb intracelular 
durante o armazenamento 

n Succlnilcolina; efluxo celular de K 4 mediado por despolarlzagao em condigdes de 
maior biodisponibilidade de receptores de acetilcolina (politrauma, grande 
queimado, imobilizacao, sepse, doenga neuromuscular) 
h Exercicio: aumentos mais exuberantes (na ordem de 2 mEq/L) em exercicios 
extenuantes, associagao com betabloqueadores nao seletivos ou doenga renal 
cronica Usualmente reversivel com. o descanso e seguido de ieve hipocalemia ; 
rebote ! 

\ T excrecao 
urinaria de K + 

i 

! Hipoaldosteronismo : 
| (1 secregao ou 
■ resposta a 
j aldosterana) 

n Hipoaldosteronismo hiporreninemico (ATR IV): nefropatia diabetica, AINEs, HIV, 
Inibidores da calcineurina (cicbsporina, tacrolimus) 
h l aldosterona/nenina normal: JECA, bloqueadores de receptores de angiotensi- | 
na t heparina, insufbiencia adrenal primaria 
« Resistencia a minerabcorticoide: diuretioos poupadorea de potassio 
(espironolactona, amiloridai), inibidores da calcineurina, sulfa, doengas 
tubulointersticiais {anemia falciforme, lupus eritemartoso sistemico) 

\ 

< 

! 

i 

| i fluxo distal de Na* 

1 e agua com 
\ aldosterona 
t normofuncionante 

m a volume arterial efetivo: hipovolemia, insuficlencia cardiaca debito cardiaco), 
cirrose hop^tlca (vasodilatagao sist^mica) 

i 

l 

....... J 

1 

2 

[ l taxa de fillragao 
; glomerular 

e Injuria renal aguda: princlpalmente paclentes ollgoanijricos 
| e Doenga renal erflnica: a hipercalemia 6 coincidente com reducso da secregao e I 


; responsividade a aldosterona e manor fluxo distal de Na + a agua 
AINES: anti-inflamatorios rao esteroides; I EGA: inibidores da enzima de conversao de angiotensins. 


fun^ao renal e eletrolitos. A investigagao de medi- 
cagoes que possam elevar os niveis sericos de po- 
tassio tambem e xnandatdria. 

De forma pratica, resume-se a invcstigagao 
etiologica da hipercalemia da seguinte forma: 

1. Afastar pseudo-hipercalemia. 


2. Excluir efluxo celular de K + . 

3. Avaliar a fungao renal; caso normal, investigar 
dimimiigao de fluxo no nefron distal de agua e 
sodio. 

4. Se normal, realizar investigagao de hipoaldos- 
teronismo. 



























918 scgAo IX EMERGENCES NEEROLOGICAS e urolqgicas 


3,5 a 5,0 Normal 


5,5 a 6,0 Ondas T altas 


6,0 a 7,0 


7,0 a G,0 


> 8,0 


Onda T 
“em tenda", 
inteivalo PR 
prolongado 


Onda P achatada; 
etevagao da ST: 
afargamento do 
complete QRS 


Onda P ausento 


Fibrilagao ventricular 




i 




rgura l Alteragoes eletrocardiograficas na hipercalemia. 


Pseudo-hipercalemia ou hipercalemia 
espuria 

Apes a realizagao de tais medidas, deve-se prima- 
riamente afastar pseudo-hipercalemia como pos- 
sivel etiologia. De forma geral, os pacientes com 
pseudo-hipercalemia apresentam-se assintomaticos 
a despeito do potassio elevado, alem de nao possui- 
rem causa aparentc c fatorcs de risco para o disturbio 
(doenga renal cronica [DRC], injuria renal aguda 
[IRA], acidose, medicares hiperealemiantes). 

As principais causas de hipercalemia espuria 

sao: 

■ Lise de hemacias na amostra. 

■ Trombocitose e leucocitose. 

■ Liberagao de potassio de plaquetas em amos¬ 
tra coagulada. 

■ Sindromes gendticas (pseudo-hipercalemia fa¬ 
miliar c esferocitose hereditaria). 

* Resfriamento da amostra ou tempo longo de 
armazenamento. 

* Contragao e relaxamento repetidos do pulso 
durante a venopungao, com consequente libe- 
ragao local de potAssio pelos miocitos do an- 
tebrago. 

* Centrifugagao repetida do sangue no labora- 
torio. 


Elevagao aguda do potassio 
Na ausencia de pseudo-hipercalemia, devemos ex- 
cluir possivets erros pre-analiticos associados, como 
coleta de sangue em mesmo local de administragao 
de solugoes com potassio. Caso ambas as causas 
sejam exclui'das, a elevagao aguda dos niveis de 
potassio e em geral relacionada a liberagao do po¬ 
tassio do meio mtracelular, sendo possivel, por meio 
dos exames laboratoriais e histdria, identificar a 
causa. Como exemplos podemos citar pacientes 
politraumatizados, stndrome da Use tumoral, ou 
ainda cetoacidose diabetica, principalmente em 
pacientes com fungao renal alterada. 

Em indivlduos com aumento da ingesta de po¬ 
tassio sem alteragao da fungao renal ou do efeito 
da aldosterona, a ingesta por si so nao cursa com 
hipercalemia, visto que nesses pacientes ocorre au¬ 
mento da excregao urinaria de potassio. 

Hipercalemia persistente 
Em pacientes que se apresentem com hipercalemia 
persistente, as principais etiologias cstao relaciona- 
das a diminuigao da excregao urinaria de potassio, 
seja pcla diminuigao da sccregao/atividade da al¬ 
dosterona, IRA/DRC e diminuigao do volume ar¬ 
terial efetivo. 
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A diminuicao do volume arterial efetivo pode 
ocorrer devido a deplegao de volume (hipovelemia) 
ou 4 insuficiencia cardiaca (diminuicao do debito 
cardtaco)/cirrose hepatica (vasodilatagao). Nessas 
situagoes, ha diminuicao de fluxo de sodio e agua 
no nefron distal, prejudicando a excregao tubular 
de potassio. A historia clinica ira auxiliar na inves- 
tigagao etiologies. 

A avaliagao da fungao renal permite averiguar 
se o paciente apresenta IRA/DRC e, consequente- 
mente, diminuicao da excregao urinaria de potassio. 
Caso o paciente apresente fungao renal preservada, 
sem depiegao do volume arterial efetivo, a investi- 
gagao adicional devera avaliar a presents de hipoal- 
dosteronismo e sua etiologia, 

AVALIAQAQ DA URGENCIA DO TRATAMENTO 
O tratamento da hipercalemia leva em consideragao 
a presenga ou ausencia de sinais e sintomas asso- 
ciados, os niveis de potassio e a etiologia da hiper¬ 
calemia. 

Urgencia hipercalemica 
Os casos de pacientes que possuem sinais e sintomas 
associados a hipercalemia (fraqueza muscular, al- 
teragoes eletrocardiograficas) sao considerados 
urgencia hipercalemica e submetidos a terapias de 
agao imediata, Isoiadamente, I< + > 6,5 mEq/L e uma 


urgencia hipercalemica, Uma atengao especial deve 
ser dada a pacientes que possam ter rapidas elevagoes 
dos niveis de potassio (hemorragia digestiva, poli- 
trauma, rabdomiolise e sindrome de lise tumoral). 

Os pacientes que apresentem hipercalemia mo- 
derada (K + > 5,5 mEq/L) associada a disfungao 
renal moderada/grave e risco de elevagoes rapidas 
dos niveis de potassio - sindrome lise tumoral, rab¬ 
domiolise, politraumatizados, hemorragia digestiva 
e acidose metabolica com anion gap normal - estao 
sob risco de elevagao abrupta dos niveis sericos de 
potassio e devem ser conduzidos como urgencia 
hipercalemica, 

Redugao rapida do K + 

Pacientes que nao apresentam urgencia hipercale¬ 
mica nao necessitam de terapia imediata para di- 
minuigao dos niveis de potassio, porem devem ter 
seus niveis de potassio reduzidos paulatinamente. 
A queda do potassio nesse grupo de pacientes pode 
ocorrer entre 6-12 horas. 

Neste grupo, encontram-se os casos com hiper¬ 
calemia moderada (K + 5,5-6,5 mEq/L), sem risco 
de elevagao abrupta nos niveis de potassio, associa¬ 
da a disfungao renal (DRC dialitica ou olignria), 
alem de pacientes com hipercalemia moderada que 
necessitem de otimizagao para realizagao de pro- 
cedimento drurgico. 


tabela 2 Avaliagao laboratoria! s6rica e urinaria na hipercalemia 


Testes sanguineos 

Testes urinarios 

Avaliar fungao renal e hiperglicemia: 

Repetir K* para exclusao de hipercalemia espuria 
* Checar bioqulmica: calcic, magn^sio, ureia, 
creatinina e glicose 

Checar amostra isolada de urina: K + , creatinina e osmolaridade (Osm) 

Avaliar pH e §nion gap: acidose tubular renal 

Fragao excretdrla de potassio (FE,<): 

» FEk = !{K + urTldriD K Cr s6[ = Ci /K + s ^ rico X Cr UIinMa >] x 100 
a FE k < 10%: etiologia renal 1 

p FE k > 10%: etiologia extrarrenal : 

0 FE k pode ©star elevada na DRC 

Dosagem de CPK se risco de rabdomiolise 

Se hipercalemia persistence: 

* Suspeita de insuficiencia. adrenal primaria: i 
aldosterona, 4- cortisol, hiponatremia 
m H i p o aldosteroni em o hiporneninemico: l 
\ aldosterona, cortisol normal 

: ; 

i 

Gradient© transtubufar de potassio (TTKG): 
i c TTKG — x Osm^jQi/K'^rtao x Osm^rtu) 

i ci Acessa indiretamente a bioatividade de mineralocorticoide em 
pacientes com hipc ou hipercalemia. Os estudos que suportam a 
utilidade desta avaliagao sao limi tados a series de casos 
» Potencial utilidade em distinguir pacientes hipercalemicos com 
deficienoia vs. resist end a a mineraiocorticoides: mudanca do 
TTKG so longo do tempo apos dose de mineralocorticoide 
| e TTKG < 6: res peat a renal inapropriada a hipercalemia 
i k TTKG > 2: na vigSncia de hipocalemEa, sugere perda renal de 
potassio 


CPK: creatinofosfoquinase; DRC: doenqa renal cronica. 
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Redugao lenta do K + 

Estc grupo de pacientes nao ncccssita dc diminui- 
yiio dos niveis de potassio de forma rapida. Apre- 
senta hipercalemia secundaria ao uso de medicares 
(IECA, BRA, diureticos poupadores de potassio) 
ou DRC. A hipercalemia e leve (K + < 5,5 mEq/L) 
ou moderada (K H 5,5-6,5 mEq/L), caso nao haja 
disfungao renal ou oliguria. £ possivel, neste interim, 
o manejo ambulatorial, sem necessidade de inter- 
nagao hospitalar. 

TRATAMENTO _ 

Urgencia hipercalemica 

Os pacientcs coni urgencia hipercalemica necessitam 
de medidas de agiio imediata para antagonizar os 
efeitos do potassio, diminuir sc us niveis sericos e 
controlar possivcis causas revcrsiveis da hipercalemia. 
■ Monitorizagao: a monitorizagao cardiaca con- 
tinua e essencial, Deve-se realizar ECG seriado 
devido ao alto risco de arritmias cardiacas. No¬ 


vas dosagens de potassio sao nccessarias apos 
duas horas dc introdugao da terapeutica, c em 
seguida, conforme a resposta inicial ao trata- 
mento. Nos pacientes que utilizarcm insulina 
como medida terapeutica (descrito a seguir), 
recomcnda-se monitorizar a glicemia capilar 
dc hora cm hora ate 6 horas apos o termino da 
administragao. 

■ Calcio: atua antagonizando dirctamcnte o efei- 
to do potassio no potencial de mcmbrana. Nos 
pacientes com urgencia hipercalemica, esta de- 
vera ser a primeira medida a ser realizada, prin- 
cipalmente na vigfincia de alteragao eletrocar- 
diagrafica. Vale ressaltar que o calcio nao reduz 
os niveis de potassio e, portanto, nunca deve ser 
utilizado como terapia tinica. Os efeitos do cal¬ 
cio tem inicin em minutos apos sua adminis¬ 
tragao, porem, sua meia vida e curta (30-60 mi¬ 
nutos). As principais formas de administragao 
do calcio sao; 


Paciente com sinais clinicos de hipercalemia? 
Fraqueza muscular/paralisia 
Atteragoes de ECG 


Sim 


Nao 


1 


Sim 


Potassio > 6,5 mEq/L? 

Nao^ 

Os 3 criterios estao presents? 

* Potassio > 5,5 mEq/L 

h Dfefungao renal moderada/gravo 

* Lesao tecidual (rabdomialise/lise tumoral) 

Sim 


Urgencia hipercalemica 
(medidas de agao imediata) 


r Nao 

Potassio > 5,5 mEq/L? 


Sim 


f 


Nao 


Disfungao renal moderada Nao 
a grave? Oliguria? 


I s 


^Slm 

PedugSo ripida K' (6-12 h) 


Redugao lenta do K* 


rgura 2 Avaliagao da urgencia do tratamento da hipercalemia, 
ECG: efetrocardfograma 
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Gluconato dc calcio: dose habitual de 1.000 
mg (10 ml de solu^ao a 10%) diluidos em 
100 mL de soro glicosado 5% em infusao 
rapida endovenosa durante 3-5 minutos 
com monitoriza^ao cardiaca continua. Nos 
pacientes que persistirem ou recorrerem 
com altera^oes eletrocardiograficas, a dose 
podera ser repetida apos 5 minutos. 

- Cloreto de calcio: possui concentrate 3 x 
superior ao gluconato (13,6 mEq vs. 4,6 mEq 
em 10 mL de solu^ao 10%). A forma de ad¬ 
ministrate e a mesma descritaanteriormen- 
te. Ressalta-se que o gluconato e a formula- 
<;:ao preferida devido ao menor risco de 
irrita^ao local e necrose tecidual. O calcio 
nao deve ser administrado concomitante- 
mente a solutes com bicarbonaio devido ao 
risco de precipitat 0 de carbonato de calcio. 
* Insulina com glicose: a terapia com insulina 
visa diminuir os niveis de potassio por aumen- 
tar a atividade da bomba Na-K-ATPase e con- 
sequentemente carrear o potassio para dentro 
das cdlulas. A administrate concomitante de 
glicose visa evitar hipoglicemia, porem, em pa¬ 
cientes com glicemia superior 250 mg/dL, a in¬ 
sulina pode ser infundida isoladamente. Os re¬ 
gimes mais utilizados sao: 

10 ui de insulina regular diluido sem 500 mL 
de soro glicosado 10% (50 g de glicose) ou 
10 ui de insulina regular em 100 mL de gli¬ 
cose 50% (50 g de glicose), administrados 
via endovenosa durante 30-60 minutos. 

10 ui de insulina regular endovenosa em 
bolus seguido por bolus imediato de 50 mL 
de glicose 50% (25 g de glicose). Esse regi¬ 
me permite decrescimo mais rapido dos ni¬ 
veis de potassio, porem esta assoeiado a 
maiores taxas de hipoglicemia. Pode-se evi¬ 
tar hipoglicemia subsequente com admi¬ 
nistrate de soro glicosado 10% na taxa de 
50-75 mL/h. 

Em todos os pacientes que recebem insulina, a 
glicemia capilar deve ser verificada de 1/1 hora pelas 
proximas 6 horas devido ao risco de hipoglicemia. 

Os esquemas acima podem ser repetidos de 4/4 
horas ou ate de 2/2 horas caso os niveis de potdssio 
permane^am elevados. 

As medidas citadas visam diminuir os niveis de 
potdssio transitoriamente, pois nao eliminam o 


excesso de potassio corporal, mas atuam rapida- 
mente. Para eliminate do excesso de potassio cor¬ 
poral destacam-se tres opcoes (as op^oes a seguir 
atuam mais lentamente que as medidas anteriores 
- com exce^ao da dialise): diureticos, resin as de 
troca intestinal e dialise. 

■ Diureticos de al^a: promovem o aumento da 
eliminate do potassio na urina. A eficacia do 
diuretico requer que o paciente possua fun^ao 
renal normal ou ao menos distunto modera- 
da. Em pacientes com hipercalemia persisten- 
te, o efeito caliuretico dos diureticos de al$a 
pode nao ocorrer. Assim, nao se recomenda 
como terapia isolada nas urgencias hipercale- 
micas. A principal medica^ao nesta classe e a 
furosemida. A dose inicial e de 40 mg endove¬ 
nosa, com inicio de atua^ao em 30-60 minutos. 
Em pacientes hipervolemicos, doses superiores 
podem ser utilizadas. 

* Resinas de troca: atuam como trocadores de ca¬ 
tions que transferem potassio para o interior do 
trato gastrointestinal e subsequente excre^ao. A 
principal resina de troca disponivel em nosso 
meio e o poliestirenossulfonato de calcio (Sor- 
cal®). A dose e de 30-60 g, via oral, de 8/8 h ou 
ate 4/4 h. Possui inido de at^ao de 1-2 h, Devido 
ao seu efeito constipante, costuma-se diluir em 
100 mL de manitol 10-20%. Em pacientes nos 
quais a via oral e indisponivel, pode-se realizar 
enema de reten^ao (via retal). O principal risco 
assoeiado ao seu uso e a necrose intestinal (obs- 
tru^ao, ileo metabolico, enterocolites). E con- 
traindieado nos pacientes que possuam obstru- 
^ao intestinal, pos-operatorio de trato 
gastrointestinal (TGI), doenfas inflamatorias in- 
testinais ou colite pseudomembranosa. 

■ Dialise: a dialise, preferencialmente a hemodia- 
lise, e indicada em pacientes que apresentem 
disfuni;ao renal grave. Nos casos que ja pos- 
suem acesso vascular para dialise, este e o me- 
todo de preferencia caso seja possivel pronta 
realiza^ao. Outras medidas translocacionais de 
potassio disponiveis sao os E2-agonistas e o bi- 
carbonato de sodio, porem com menos eviden- 
cia de benefkio na literatura. 

■ 62-agonistas: Aassim como a insulina, os 1/2-a- 
gonistas aumentam a atividade da bomba Na/K/ 
ATPase no musculo esqueletico, translocando 
potassio para o meio intracelular. A dose utili- 
zada £ de 4-8 x superior as doses utilizadas para 
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quadros de broncoespasmo. O salbutamol (5 
mg/mL) pode ser prescrito na dose de 10-20 
mg diluidos cm 10 mL de SF 0,9% via inala^ao, 
Possui inicio de afao em 30 minutos com pico 
em 90 minutos. O efeito taquicirdico do 62-a- 
gonista pode ocasionar angina em pacientes 
com doen^a coronariana previa, assim, seu uso 
deve ser evitado nesta circunstancia, 

■ Bicarbonato de sodio: a administra^ao de bi¬ 
carbonate dc sodio ocasiona elcvagao do pH 
sdrico e libera^ao intracelular de ions H* pelo 
sistema tampao. A fim de manter a eletroneu- 
tralidade, o potassio e transferido para o meio 
intracelular. A sua cficacia c questioned e li- 
mitada, portanto, nao deve ser utilizado tomo 
monoterapia. A dose habitual c realizada com 
150 mEq/L (150 mL de bicarbonato de 8,4%), 
diluidos em 850 mL de soro glicosado 5% ou 
agua destilada, infundidos em 2-4 horas. O mi¬ 
cro de atua^ao £ de 15-30 minutos e possui du¬ 


ra^ao de 30-60 minutos. Dcve-se atentar para 
o risco de sobrecarga volemica, de hipocalce- 
mia c de hipernatremia. 

Redutpao rapida do K + 

Este grupo de pacientes nao necessita de medidas 
de a<;ao rapida, porem devem ter os nivcis de po¬ 
tassio diminuidos nas proximas 6-12 horas (ver 
Figura 2), 

Os pacientes que possuam grave disfun<pao re¬ 
nal ou que ji estejam era programa de dialise devem 
ter a dialise (preferencialmente a hemodialisc) como 
tratamento inicial. Caso o inicio do procedimento 
dcmorc mais que 6 horas, pode-se administrar rc- 
sina de troca ate a instalacpao da mesma. 

Nos pacientes que possuam disfumpao renal leve- 
moderada, ou fun<;ao preservada, a corrccpao da ctio- 
logia da hipercalemia costuma scr suficientc para a 
normalizacao dos niveis de potassio associada com 
resmas de troca. Se hipervolemia, pode-se utilizar 


tabela 3 Medidas para hipercalemia 


Intervengao 

Prescrigao 

Agao 

Observagao 

i Caleb 

Gluconato da Ca 2H 10% 

Cloreto de Ca* + 10% 4 : 10 mL 
diluidos em 100 mL SG 5% IV 
em 3-5 min 

Inicio em poucos minutos, 
Efeito de curta duragao 
(30-60 min) 

Antagonize os efeitos de 
membrane (cardioprotegao) 
Tratamento inicial, especialmente 
se anor mali dad es no ECG 

Nao reduz [K‘]> 

■ Insulina + glicose 

insulina regular 10 ui IV + glicose 

10% 500 mL IV em 30-60 min" 

Inicio em 20-30 min 

Duragao de 4-6 horas 

Monitorizar gticemia capilar 
homria por 4-6 horas 

Transloca K 1 para meio 
intracelular 

j 82-agonista 

Salbutamol 5 mg/mL - inalagao 

10-20 mg + SF 0,9% 5 mL em 

10 min 

Inicio em 30 min 

Pico em 90 min 

Dose 4-8 x malor que para 
broncodilatagao: atentar para 
eventos adversos 

Transloca K 1 para meio 

I intracelular 

Bicarbonato 

i 

. NaHCO ;j Q,4% 150 mL + SG 5% 

1.000 mL, IV em 2-4 horas 

j 

| Inicio em 15-30 min 
| Efeito transitorio (30-60 min) j 
E : 

| 

1 Eficacia limrtada; atentar para 
i sohrecarga volemica 
■ Transloca K 4 para meio 
intracelular 

Diureticos 

J ; 

| 

i Furosemida 40 mg IV 

i 

l Inicio em 30-60 min 

Efeito caliuretico questionavel no 
curto prazo: nao utilizar como 
medida isolada em emergences 

Resinas de troca : 

i 

i Poliestirenossulfonato de calcio 

S (Soreal*) 30-60 g + manitol 100 
mL VO. Via retal e uma opgao 

Inicio em 1 -2 horas 

Risco de necrose intestinal 
(obstrugao, ileo motaboJico, 
r enterocolites) 

[ Troca intestinal do Na h por K 4 - 

Hemodialise 



S Pacientes hipercalemicos com 


; disfungao renal grave 


' Cloroto de Ca ! ’ possui coriGontragocs dc Ca :: ‘ 3 x maiones do que o glucorato (13,6 mEq vs. 4,6 mEq em 10 ml de solugao a 
10%). O gluconato e preferivel pelo menor risco de Irritagao local 3 necrose tecidual. 

* Glicose 50% 50 mL em bolus apds a insulina lamb6m 6 uma opgao. 
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diureticos. No caso de acidose metabolica, o bicar¬ 
bonate de sodio e uma opgao. 

Redugao lenta do K + 

Este grupo de pacientes nao necessita de medidas 
imediatas para a diminuifao dos niveis de potassio 
e podem ser manejados ainbulatorialmente* Alga- 
mas medidas como aeons elhamento dietetico (die- 
ta pobre em potassio), associate de diuretico para 
tratamento de hipervolemia/hipertensao, ou ainda 
diminuigao/suspensao de medicares hipercale- 
miantes podem ser instituidas. 

PROGNOSTICO _ 

A despeito das amplamente conhecidas complies- 
0es agudas relacionadas a hipercalemia, como 

tabela 4 Resunno do tnatamento da hipercalemia 
Su s p ender todas as m ed i cagoes paten cial mente h ipe real em [antes \ 

Qrientar restrigao de potassio na dieta 

Monitorizagao cardfaca conforms necessarlo: 
j a Sugerida em cosos moderados (K- 6-6,5 mEq/L] 

I a Necessaria em casos graves (K + ^ 6,5 mEq/L, anormalidadas eletrocardiograficas ou qualquer sintoma associado) 

| Em pacientes que nko requerem tnatamento urgente, medidas para redugao do K + corporal (resinaa de troca, diureticos, \ 
j dialise] podem ser isoladamente instituidas 

! Indicates para tratamento urgente: 

|s K h > 6,5 mEq/L 

e HEpercalemia sintomatica ou atteragoes eletrocardiograficas 

a K + > 5,5 mEq/L+ disfungao renal moderada/grave e risco de elevagoes rapidas dos nfveis de potassio - sindrome da 
Use tumoral, rabdomiolise, politraumatlzados, hemorragia digestive e acidose metabolica com anion gap normal 

Gluconate de calcic e utilizado como estabilizador de me mb ran a do miocardiocito: 
a Trad icion aim ente recomendado em pacientes com alteragoes eletrocardiograficas 
k 10-20 mL da solugao a 10% em 2-3 minutos; repetir se necessarEo 

Medidas translocacicnais: ; 

a Insulins + glicose ou B2-agonista inalatorio sac efetivos como terapia de primeira linha no manejo emergencial da 

hipercalemia ! 

| w Insulins + glicose: insulina regular 10 Ul + glicose 50 g IV (SG 10% 500 mL) -* infundir em 30 min e monitorizar dextro j 
de 1/1 hora nas proximas 6 horas 

i k 32-agonista Inalatdrio: salbutamol 5 mg/mL 10-20 mg + SF 0,9% 5 mL em 10 min 
; Bicarbonate de sodio possul evtdenclas limltadas e inconclusivas 
; Medidas que reduzem o K H corporal: 

! ■ Diurbtlcos se fungao renal preservada (furosemida 20-40 mg IV} 
e Resinas de tnoca: o poJiestireno sulfonate de calcio tem sido usado no tratamento da hipercalemia em DRC, porem, 

■ devido aos seus eventos adversos {anorexia, nausea, vomito, constipagao e irritagao gastrica) e pequeno efeito nos 
niveis de K H , alguns autores questionam o seu uso 

I Hemodialise: 

j m Tipicamente terapia de segunda linha para redugao do K + corporel em pacientes nao responsive® ao tratamento 
ct Pode ser indicada como primeira linha em pacientes com hipercalemia ameagadora a vida que jS astao em programs ] 
de hernodi&fise ; 

DRC: doenga renal cronica. 


fraqueza muscular, paralisia flacida, arritmias, pa- 
rada cardiorrespiratbria e bbito, seu efeito no prog¬ 
nostic de longo prazo tambem e relatado. 

Niveis elevados de K H serico (5,1-5,9 mEq/L) 
estao associados ao aumento da incid£ncia de even¬ 
tos cardiovasculares em pacientes tratados com diu¬ 
reticos. Uma coorte prospectiva de mais de 7.000 
pacientes hipertensos leves em tratamento identified) 
que a hipercalemia apresentava umM 1,7 (IC 1-2,7) 
de admissao hospitalar por doen^a cardiovascular 
ou obito; na subpopulai^ao que estava em diuretico- 
terapia, esse RR crescia para 6,7 (IC 2,8-15,9). 

Uma coorte retrospectiva evidenciou um OR 
para obito dentro de um dia de hipercalemia grave 
(K + > 6 mEq/L) de 31,64 em pacientes sem doen^a 
renal crdnica. 
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Hipocalcemia 
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Pontos importantes 


* A hipocalcemia e condi^ao relativamentc fre- 
quente e sua sindrome de excitabilidade neu¬ 
romuscular aprcsenta diagnostic os diferen- 
ciais importantes, como o tetano. 

* Pacientes com alcalose respiratoria podem 
aprescntar sintomas de hipocalcemia; o trata- 
mento nesse caso e corrigir a hiperventila<;ao. 

■ O diagnostico deve ser confirmado de pre¬ 
ference com dosagem de calcio ionizado, 
mas isso nao deve atrasar o tratamento dos 
pacientes com hipocalcemia sintomatica. 

■ A interpreta^ao laboratorial da hipocalcemia 
e dependente de fatores como concentra^ao 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

A hipocalcemia e definida por calcio total menor 
que 8,5 mg/dL ou 2,2 mM ou calcio ionizado infe¬ 
rior a 4,4 mg/dL ou 1,10 mmol/L (os valores de 
referenda podem scr ligciramcnte difcrentes dc- 
pendendo do laboratorio). Representa condi^ao 
frequentemente encontrada. Em seu extremo, os 
pacientes podem apresentar-se com quadro de hi- 
perexcitabilidade neuromuscular grave e tetania, 

FISIOLQGIA DO METABOLISMO DO CALCIO 
O adulto apresenta cerca de 1.000-1.500 mg de cal- 
cio, sendo 99% em forma dc hidroxiapatita no cs- 
queieto e 1% no compartimento extracelular e te- 
cidos moles. 

O calcio tern dots papeis fisiologicos importan¬ 
tes no organismo: no osso confere integridade fisio- 
logica ao esquelcto c no compartimento extracelular 
e responsavel pda manuten^ao e controle de varios 


serica de albumina e estado de equilibrio aci- 
dobasico. 

■ Para realizar o diagnostico diferendal das di- 
ferentes etiologias da hipocalcemia e prcci- 
so analisar outros eletrolitos, entre eles o fds- 
foro e o magnesio. 

■ O tratamento do paciente assmtomatico e rea- 
lizado preferencialmente com calcio por via 
oral e dirigido para a etiologia da hipocalcemia. 

■ Pacientes com hipocalcemia e sintomas de 
tetania devem ser tratados com calcio paren¬ 
teral. 


processos bioquimicos. Predommantemente, o calcio 
e cation extracelular e seus niveis sericos sao manti- 
dos por alguns hormonios reguladores como para- 
tormonio (PTH), vitamina D e calcitonina. £ ligado 
a protefnas como albumina e globulina (40%), ions 
complexos (5-15%) e livre - fraqao fisiologicamente 
ativa (50%). Os principals hormdnios reguladores 
do calcio sao resumidos na Tabela 1. 

O objetivo desses hormonios reguladores e 
manter o calcio serico na faixa entre 8,5-10,5 mg/ 
dL, pois fora dessa faixa o paciente apresenta pre- 
disposi^ao a desenvolver arritmias cardtacas, tetania 
e outras complicates. 

A ingestao diaria de calcio e de cerca de 1 g ao 
dia, dos quais 300 mg sao absorvidos pelo intestino. 
Cerca de 125 mg de calcio sao secretados dc volta 
para a luz intestinal, A absor<;ao ocorre por meca- 
nismo ativo atraves de metaholitos da vitamina D, 
principalmente a 1,25 hidroxi-D3, e absor^ao pas- 
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tabela i Hormonios reguladores da concentragao de cdlcio 


Hormonio 

Fonte 

Efeitos fisioiogicos principals 

Paratireoidiano (PTH) 

Paratireoides 

t reabsorgao ossea 

T reabsorgao tubular de cdlcio 
t fosfaturia 

Vitamina D ativa 

; Produgao endogena na pele a partir 

t absorgao intestinal de calcio e fosforo 

(1,25-diidroxivitamina D) 

de precursors dieteticos 

l secregao de PTH 

Calcitonina 

| TireukJes 

. 1 reabsorgao ossea 


siva por mecanismo paracelular atraves de ATPase 
calcio-dependente. A excregao do cdlcio e realizada 
pelos rins, sendo que 98% do calcio e reabsorvido 
por via renal; o PTH influencia bastante esse pro- 
cesso. A seguir, e espectficado o papel dos hormdnios 
reguladores no controle da calcemia. 

■ PTH: tem secregao reguiada pela calcemia, com 
variagao inversa i sua concentragao. O seu efei- 
to biologico central c o aumento na concentra¬ 
gao serica do calcio e para tal age cm ossos, rins 
e em menor proporgao no intestino controlan- 
do a absorgao do calcio, No tecido osseo o PTH 
provoca am aumento em numero c em ativida- 
de dos osteoclastos, cdlulas que sao responsa- 
veis pela reabsorgao ossea, desta forma airmen - 
tando o calcio serico. No rim o PTH aumenta 
a absorgao tubular distal do cdlcio e aumenta a 
excregao renal de fosforo, 

* Vitamina D: as suas principals fontes sao a dieta 
e a sintesc na pele. A luz solar transforms o 7 di- 
-idroxicolesterol em pre-vitamina D, quando apos 
reagao de isomerizagao forma a vitamina D3. 
Apos outros passos, e formado o metabolite 1,25 
hidroxi-D3 cuja principal fonte e o rim. A sua 
principal agao e aumentar a absorgao intestinal 
do calcio - esse estimulo ocorre atraves de canais 
de calcio e mensageiros intracelulares como o 
AMP-dclico. Nos rins sua agao e controversa, 
possivelmente envolvcndo a reabsorgao tubular 
de fosforo. A deplegao de vitamina D esta asso- 
ciada a diminuigao de reabsorgao tubular de cal¬ 
cio e a sua reposigao esta associada ao efeito con- 
trario. Embora seu uso csteja associado ao 
aumento da calciuria, este aumento estd relacio- 
nado a sua agao no osso e aumento de reabsor¬ 
gao intestinal de cdlcio. No tecido osseo estimu- 
la a diferenciagao de osteoclastos e nas 
paratireoides age dimmuindo a secregao de PTH. 

■ Calcitonina: atua nos osteoclastos, di mi nuindo 
sua atividade e, consequentcmente, a reabsorgao 
ossea. Sua secregao e relacionada aos niveis se- 


ricos de cdlcio, Quando estes aumentam aguda- 
mente, observamos um aumento proporcional 
de sua secregao, porem, quando cm situagao de 
hipocalcemia e hipercalcemia prolongadas, seus 
efeitos sao conflitantes. Aparentemente, em si- 
tuagoes de hipercalcemia prolongada as celulas 
C da tireoide, responsaveis pela secregao da cal¬ 
citonina, nao funcionam adequadamente e pas- 
sam a ter pouco controle na concentragao seri¬ 
ca de cdlcio. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A hipocalcemia pode ser subdividida em hipocal- 
ccmia com baixos niveis dc paratormonio {PTH}, 
caracterizando quadros de hipoparatireoidismo, e 
pacientes com PTH aumentado, o que caracteriza 
o hiperparatircoidismo secunddrio. 

O contcudo total de calcio do organismo e de 
cerca de 1.000 g, sendo 99% desse conteudo em 
formas de cristais de mineral osseo e mcnos dc 1% 
em forma soluvel nos compartimentos intra c ex- 
tracelular. 

No compartimento extracelular 50% do calcio 
esta sob a forma de calcio ionizavel e o restante li- 
gado a albumina ou formando complexos com 
outros ions. No entanto, essa proporgao de calcio 
serico total 2:1 em relagao ao cdlcio ionizavel pode 
ser alterada por condigoes como acidose, alcalose 
mctabolica e hiperventilagao. Por exemplo, pacien¬ 
tes com hiperventilagao podem apresentar quadro 
de parcstesias e contragoes muscularcs com esti¬ 
mulo minimo, sendo cstas ocasionadas pela redugao 
transitoria do calcio ionizado. 

A Tabela 2 exemplifica as causas dc hipocalcc- 
mia. Comentaremos as principals causas de hipo 
calcemia a seguir. 

Hipoparatireoidismo 

Disturbio clinico que sc manifests quando o montan- 
te de PTH produzido pda paratircoide e insuficientc 
para manter adequado o metaboHsmo do cdlcio. 
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tabela 2 Etiologias de hipocaicemia 

Causas associadas com paratormbnio (PTH) 
diminuido j 

e Agenesia da paratlreoide (isolada ou associada a 

outras anormalidades como na sindrome de Digeorge) ; 

a Destruigao da paratireoide [radiagao, cirurgia, 
metastases e doengas infiltrativas) 

■ » Autoimune (isolado ou associado a doenga 
poliglandular autoimune tipo 1 ) 


[3 Defeitos de fungao da paratireoide (alteragoes geneticas j 
do PTH, hipomagnesemia, sindrome do osso faminto e j 
alteragao dos receptores sensores do calcio) ! 

^ Causas associadas ao PTH aumentado (hiperparati- 
reoidlsmo secundarlo) 


* Dfificiencia de vitamina D 


J 


a Resist§ncia a vitamina D (raquitismo e osteomalacia) 


a Resistencia ao paratormonio (pseudo-hipoparatireoi 
dismo ou hipomagnesemia) 

« Medicares 
a Pancreatite aguda 
» Rabdomiolise 
h Lise tumoral maciga 
a Metastases osteoblasticas 
« Sindrome do choque toxico 
r Hiperventilagao 
k Doenga aguda grave 




O hipoparatireoidismo pode ser causado por 
alteragao no desenvolvimento da paratireoide, des- 
trui^ao das glandulas paratireoides, diminuigao de 
fungao da glandula com produce alterada de PTH 
e alteragao na ao do PTH, caracterizando os qua- 
dros de pseudo-hipoparatireoidismo. 

As anormalidades de desenvolvimento da para- 
tireoide ocorrem mats frequentementc como parte 
de sindromes com malformagoes congenitas, por 
exemplo a sindrome de Digeorge, em que os pacien- 
tes apresentam alteragoes facials, palato em ogiva, 
doenga cardiaca congenita e anormalidades orofa- 
ringeanas associadas ao hipoparatireoidismo. Crian- 
gas com hipoparatireoidismo inexplicado e persis- 
terite durante a infancia devem realizar exame de 
cariotipo e ser avaliadas procurando anormalidades 
ocoltas de audi^ao, cardiacas e displasia renal que 
sao frequentemente associadas as malformagoes 
congenitas que causam hipoparatireoidismo. Nao 
pretendemos nos estender em discussao sobre essas 
diferentes sindromes* pois nao e o objetivo desta obra. 

A causa de hipoparatireoidismo mais comum em 
adultos e a retirada cirdrgica das gl&ndulas parati- 


reoides, secundaria as tireoidectomias realizadaspara 
cancer da tireoide* Apos cirurgias tireoidianas, pode 
ocorrer hipoparatireoidismo transitorio devido a 
edema ou hemorragia nas paratireoides e, por vezes, 
a sindrome do osso faminto ou hungry bone syndro¬ 
me, causada por grave hiperpamtireoidismo, em alguns 
casos secundaria a hipomagnesemia pos-operatdria. 

Outra importantc causa de hipoparatireoidismo 
e a destruigao autoimune das glandulas paxatireoi- 
des, podendo ocorrer isoladamente ou associada a 
outras doengas autoimunes. Anticorpos contra pa¬ 
ratireoide sao detectados em 33% dos casos isolados 
e em 41% dos pacientes com outras endocrinopatias 
autoimunes associadas. A doenga poliglandular 
autoimune do tipo L representa a principal assoda- 
gao de hipoparatireoidismo com outras doengas 
imunes, que ocorre em 80-90% dos casos; as asso¬ 
ciates mais comuns neste caso sao com candidla- 
se mucocutanea e insufici&ida adrenal. Vale lembrar 
ainda, como diagnostico diferencial, as doengas 
infiltrativas da paratireoide como hemocromatose, 
doenga de Wilson e doengas granulomatosas. 

Pseudo-hipoparatireoidismo 
Tambem denominada de sindrome de resistencia ao 
paratormonio. Os pacientes neste caso apresentam 
achados laboratoriais compativeis com hipoparati¬ 
reoidismo com hipocaicemia e hiperfosfatemia, com 
niveis de PTH aumentados e falta de resposta dos 
tecidos-alvo ao paratormonio. A hipomagnesemia e 
causa de resposta alterada ao PTH em tecidos-alvo 
e deve ser descartada antes que o diagnostico de 
pseudo-hipoparatireoidismo possa ser feito. 

Outras causas 

A hipoalbuminemia pode levar a mensuragao de 
calcio total diminuido e, por isso, a concentragao 
de calcio serico deve ser ajustada para a concentra- 
gao de albumina, como na formula a seguir: 

Ca corrigido = Ca medido + [(4,0 - albumina) x 0,8] 

A hiperfosfatemia pode induzir o paciente a 
hipocaicemia, assim como a infusao de citrato {pre~ 
sente, p. ex., como anticoagulante nos principals 
hemoderivados) tambem e descrita como causa de 
hipocaicemia, 

O aumento da atrvidade osteoblastica tambem e 
descrito como causa de hipocaicemia e pode ocorrer 
de duas formas: como a “sfndrome do osso faminto” 
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que ocorre apos paratireoidectomia e pode ser dis- 
tinguida do hipoparatireoidismo pos-operatorio 
dcvido a hipofosfatemia e nivcis aumentados de PTH 
quc aprcscntam. A present de extensas metastases 
osteoblasticas pode causar hipocalcemia e csta par- 
ticularmcntc assodada aos carcinomas de prostata. 

Em pacientes gravemente doentes, a hipocal- 
cemia e uma ocorrencia comum, Na pancrcatitc 
aguda ocorre por forma^ao dc complexes de acidos 
graxos com cdlcio e representa fator de pior prog¬ 
nostic A hipocakemia tambem ocorre associada 
a outras doengas agudas, particularmente a sepse 
bacteriana, e parece estar associada is citocinas e 
outros mediadores inflamatorios, representando, 
nesta situagao, um fator de prognostic ominoso. 

Medicares tambem sao uma causa important 
te de hipocakemia, Drogas antirreabsortivas como 
os bifosfonados sao a medicagao com associagao 
mais importante, mas tambem os anticoimilsivan- 
tes, medicares antincoplasicas e medicares asso- 
ciadas a hipomagnesemia como a furosemida tam¬ 
bem podem acarretar em hipocakemia. 

A Tabela 3 resume as causas dc hipocakemia 
conforme seus mecanismos, e a Tabela 4 correla- 
ciona as causas dc hipocakemia conforme os acha- 
dos laboratoriais. 


tabela 4 Causas de hipocalcemia e relagao com 
paratormonio (PTH) e fdstoro serieos (P0 4 3- ) 


Condigao clinica 

PTH 

PO* 3 - 

Hipoparatireoidismo 

4 

i r j 

Doenga renal crOnica 
(htperparatireoidismo 
secundario) 

T 

^ t 

1 

DeficEencia de vitamina D 

! t 

. 4 i 

■ Pseudo-hipoparatireoidismo 

i t 

; r . j 

' Hipomagnesemia [roslstbncia 
ou 4 secregaio de PTH) 

i Variavel 

h 

I Sequestra de calcio 

; Variavel 

j . . " 

’ Variavel 

ACHADOS CLINICOS 


Os pacientes podem apresentar-se ao diagnostico 
desde com achado laboratorial assintomitico ate 
ein condigao com risco iminente de morte. O de- 
terminante dos sintomas de hipocalcemia e a con- 
centragao de calcio ioni'/avel, portanto cm condigbes 
como akalose metabolica; embora o calcio total 
possa estar normal, os pacientes podem apresentar 
sintomas de hipocalcemia. 

Os sintomas sao principalmente de hiperexri- 
tabilidade neuromuscular, e alteragoes de dentes c 
anexos e cardiacas ocorrem dependendo da gravi- 
dade e cronicidade da condigao. 


tabela 3 Etiologias da hipocalcemia de acordo com seus mecanismos 


Meoanismos 
Hi p oparati reo Edi smo 

4 PTH insuficiente para mantcr adequado o 
mctabolismo do calcio 


Psoudo-hipoparatireoidismo 
Resistencia periferica ao PTH: T PTH serico 

DeficiGnda de vitannina D 


! 


Causas 

* latrogenica jretirada cirtirgica das pa rati reo ides pos-lireoidectomia; 
irradiagSo do pescogo) 

* Destruigao autoimune das glandules paratireoides: esporadica ou 
familiar (doenga poliglanduiar autoimune tipo 1) 

* Doengas infiltrativas das paratireoides: hemocromatose, doenga de 
Wilson, doengas granulomatosas 

« Hipomagnesemia: diminuigao da produgao e efeito do PTH 

* Grupo de doengas heterogGneas da inf&ncia em quo a responsividade 
ao PTH (renal e ossea) 6 neduzida por alteragao na via de sinalizagao 
do receptor 

■ Carencia nutricionaf ou privagao de luz solar 

■ Sfndromes disabsortivas 

■ Medicagoes (anticonvuisivantes, cetoconazol, rifampicina) 


Doenga renal cronica 
Hiperparatireoidismo secundario 


T formagao ossea 


Sequestra de Ccilcio 


B 


4 1 t 25 hidroxivitamina D + T [PO^ ] (4 excregao urinaria), tipicamente 
se CICr < 15 mL/min 


Metastases osteoblasticas (arienocarcfncmas de prdstata) 

; ■ Pds-parolidectomia ("tome ossea" -> 4 [P0 4 3 1 + T PTH) 

■ hi Tratarnento de deflciencia grave de vitamins D 

| ■ Pancreatite aguda: complexes de Acidos graxos (esteatonecrose) com 
\ o calcio (pior progndstico) 

| • T Citrato: transfusao maciga 
□ t [P0 4 ^] aguda: IRA, rabdomidtise, Use tumoral 
i * Bifosfonatos 

G(Cr: clearance da creatinina; IRA: injuria renal aguda; PTH: paratormonio. 
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A hipocakemia aguda tem como marca regis- 
trada a tetania- Em casos leves, os padentes apre¬ 
sent am parestesias de extrcmidades e periorais e, 
em casos graves, podem ocorrer espasmo carpope¬ 
dal, laringoespasmo e contragoes musculares graves* 
Outros padentes apresentam sintomas menos es- 
pecificos, como fadiga e irritabilidade, entre outros. 

Os sintomas dc tetania normalmente ocorrem 
com concentrates de calcio ionizavel menores que 
4,0 mg/dL ou dc calcio total menores que 7,0 mg/ 
dL Alguns padentes, mesmo com hipocalcemia 
grave, nao apresentam sintomas; condigbes como 
hipomagnesemia, hipoealemia, alcalose e descarga 
adrencrgica contribuem para a manifestagao desses 
sintomas. 

No caso de tetania, os sintomas iniciam gcraU 
mente com quadra de parestesias acrais, podendo 
levar a ansiedade e hiperventilagao, que exacerbam 
as parestesias* Os sintomas motores ocorrem em 
seguida com inialgias, espasmos musculares, rigidez 
muscular, e o espasmo da musculatura respiratoria 
pode levar a estridor laringeo e cianose. 

Os achados classicos de irritabilidade neuromus¬ 
cular sao os sinai s de Trosseau e Chvostek* O smal 
de Trosseau consiste na indugao do espasmo carpo¬ 
pedal ao sc insuflar o manguito de pressao arterial 
acima da pressao arterial sistohea por tres minutes; 
a manobra pode ser melhorada pedindo-se ao pa- 
cientc para hiperventilar por cerca de um minuto. Ja 
o sinai de Chvostek consiste na contragao de mus- 
culos facials ipsilaterais ao se percutir o trajeto do 
nervo facial proximo a orelha* O sinai de Trosseau e 
mais especifico, mas ambos podem estar negativos 
mesmo em padentes com hipncalcemia grave, 

Convulsocs, tanto na forma de crises de ausen- 
cia, focais, como na de crises tonico-cronicas gene- 
ralizadas, podem ser a unica manifestagao de hipo- 
calcemia, Alteragocs de movimento semelhantes ao 
parkinsonismo com distonias, hemibalismo e co- 
reoatetoses podem ocorrer em 5-10% dos casos, 
assim como disartria e ataxia, Sabe-se que padentes 
com hipocakemia cronica podem apresentar cal- 
cificagoes de ganglios da base, mas a correlagao 
destas com alteragoes de movimento e pobre. 

A hipocakemia grave tambem e associada a 
presenga dc papiledema e, ocasionalmente, de neu- 
rite dptica, que tendem a melhorar com a corregao 
da hipocakemia. Alteragoes psiquiatricas como 
labilidade emocional, ansiedade e depressao tambem 
podem ocorrer. 


As manifestagoes cutaneas incluem hiperpig- 
mentagao, dermatites e eczema. Cataratas e, monos 
frequentemente, ccratoconjuntivite podem surgir, 
mas a corregao da hipocakemia diminui sua pro¬ 
gressing A hipoplasia dentaria e alteragao da mine- 
ralizagao dos dentes sao manifestagoes cronicas 
associadas. 

Os pacientes podem apresentar manifestagoes 
cardiacas com disfungao sistolica, arritmias cardia- 
cas secundarias e prolongamento do intervalo QT. 
Trata-se de um prolongamento do segmento ST e 
onda T relativamente normal* Isso e diferente de 
outras causas de alargamento de intervalo QT nas 
quais a propria onda T se aiarga* A unica outra con- 
digao que pruvoca a mesma alteragao e a hipotermia, 
cuja suspeita clinica em genii e evidente* 

As alteragoes esqueleticas sao, em grande parte, 
dependentes da causa da hipocakemia, e manifes¬ 
tagoes cndocrinologicas autoimunes associadas, 
como insuficicnda adrenal, podem estar presentes* 
A Tabela 5 resume as principals manifestagoes da 
hipocakemia* 


tabela 5 Manifestagoes cilnicas da hipocalcemia 
Agudas Crdnicas 


= * Hiperexcitabilldade 

neuromuscular {Ca total j 
- < 7 mg/dL e iontco 

c 2 r B mg/dL) 

; * Parestesias de 

extremidades e perioral, J 
j espasmos musculares, ; 
! em particular espasmo 
: carpopedal e 

fsrtngoespasmo 
; m Sinai de Trousseau: 
espasmo carpopedal ao 
se manter insullado o 
manguito de pressao 
arterial 20-30 mmHg 
acima da pressao arterial j 
slstolica por 3 minutes. 

| k Sinai de Chvostek: 

contragao de musculos j 
facials ipsilaterais ao se j 
percutir o trajeto do 
nervo facial em um 
ponto situado 2 cm 
anteriormente ao lobo 
j da orelha 
■ Convulsoes, hiperten- 
sao intracraniana com 
! papiledema 
i * Manifestagoes 
! cardiacas: disfungao 

| sistolica, T QT 


* CaJcificagoes ectdpicas ! 
e Parkinsonlsmo 

e Distonias, hemibalismo, | 
coreoatetose 
■ Demencia 

* Catarata 

n Alteragoes dentarias 
a Eczema cutaneo 


\ 

\ 

i 
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EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagndstico de hipocalcemia deve ser confir- 
mado em mais de uma ocasiao, e o calcio ioniza- 
do deve ser mensurado, para poder atribuir as 
manifesta^oes suspcitas de hipocalcemia a esta. 
Pacientcs com hipoalbuminemia, como os liepa- 
topatas, podem apresentar hipocalcemia labora- 
toriai sem apresenta-la de fato (representa a prin¬ 
cipal causa artefatual dc hipocalcemia). A 
formula dc corregao da calcemia dc acordo com 
a albumina jd foi comcntada previamente no ca- 
pitulo. Dcvc ser lembrado que nem todos os scr- 
vigos tem a disponibilidadc da do sagem do calcio 
ionizavel, o que torna a formula de corregao do 
calcio ainda mais importante. 

O segundo passo na avaliagao do paciente com 
hipocalcemia e determinar a etiologia dela. Devem 
ser dosados magnesio e fosforo. A hipomagnesemia 
pode induzir resistencia ou deficiencia de PTH, 
levando a hipocalcemia, e a dosagem de fosforo 
ajuda na determinagao do diagnostico diferencial. 

As principals causas de hipocalcemia em de- 
partamentos de emergcncia sao hipoparatireoidis- 
mo, deficiencia ou metabolismo anormal da vita- 
mina D, doenga renal e hipomagnesemia. 

Nos pacientcs com hipoparatireoidlsmo o 
calcio serico c baixo, com fosforo alto c PTH in- 
dctectavel, e as concentragoes dc 25-hidroxivita- 
mina D e 1,25-hidroxivitamina D sao em geral 
normals. Os pacientes com quadro de pseudo-hi- 
poparatireoidismo apresentam quadro laborato- 
rial scmelhante, porem os niveis de PTH sc apre¬ 
sentam elevados. 

Os pacientes com doenga renal cronica, que e 
a causa mais comum dc hipocalcemia na maioria 
das estatisticas, apresentam fosforo elevado, com 
fosfatasc alcalina, creatinina c PTH tambem eleva¬ 
dos. Nesses pacientes os niveis de 25-hidroxivita- 
mina D estao geralmente normals, mas a 1,25-hi- 
droxivitamina D esta diminuida. 

Pacientes com deficiencia dcvitamina D e os¬ 
teomalacia apresentam calcio e fosforo diminuidos 
com niyeis de fosfatase alcalina marcadamente 
aumentados. Os niveis de PTH tambem estao ele¬ 
vados, com fungao renal normal e niveis de 1,25-hi- 
droxivitamina D baixos. 

Demonstraremos na sequencia como as altera- 
goes laboratoriais encontradas nos exames podem 
facilitar o diagnostico da causa da hipocalcemia 
(Figura 1). 


Presenga de hipofosfatemia 
A presenga dc concentragao serica baixa de fosforo 
cm pacientes com hipocalcemia direciona o diag¬ 
nostic para exccsso de secregao de FfH, o que no 
contexto desses pacientes indica hiperparatireoi- 
dismo secundario ou dieta extremamente deficicn- 
te em fosforo. 

Presenga de hiperfosfatemia 
A ausencia de doenga renal ou lesao tecidual grave 
e virtualmente diagndstica de hipoparatireoidismo 
ou pseudo-hipoparatireoidismo. 

PTH 

Importante para o diagnostico diferencial do pa- 
cientc, e so pode ser interpretado conjuntamente 
com a calcemia. A hipocalcemia e urn potentc cs- 
tiinulo para a secregao de PTH; portanto, a presen¬ 
ga de PTH diminuido na presenga de hipocalcemia 
e forte indicador do diagnostico de hipoparatireoi¬ 
dismo. O PTH pode apresentar-se de diferentes 
formas, dependente da causa da hipocalcemia: 

■ PTH e diminuido no hipoparatireoidismo. 

■ PTH e elevado em pacientes com pseudo-hi¬ 
poparatireoidismo ou anormalidades do meta¬ 
bolismo da vitamina D. 

■ PTH pode ser alto, normal ou baixo em pacien¬ 
tcs com hipomagnesemia. 

■ PTH e, na maioria das vezes, normal na hipn- 
calcemia autossomica dominante (disturbio 
extremamente raro causado por mutagdes do 
gene do receptor sensor dc calcio, mutagdes 
que mais frequentementc estao associadas a hi- 
percalcemia). 

Dosagens die calcidiol e calcitriol 
A vitamina D c produzida na pele apos exposigao 
a raios ultravioletas B (sol ou artificials). No figado, 
a vitamina D recebe a primeira hidroxilagao, rece- 
bendo a denorninagao de calcidiol. A segunda hi¬ 
droxilagao no figado completa o metabolismo e esse 
composto e chamado de calcitriol. 

A deficiencia dc vitamina D leva a hipocalcemia 
e, assim, aumenta a secregao de PTH. O calcitriol, 
que tambem estara dcficientc, tambem excrcc efei- 
to negativo sobre a secregao de PTH. 

Existem diversas causas de deficiencia de vita¬ 
mina D, c a maioria delas pode ser verificada pelo 
historico do paciente c inclui uso de medicagoes 
como fenitoina e insuficicilte exposigao a luz do sol. 
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vitamina 

D-dependente 
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"V 
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^ funtpao renaf " ^ 
Alterada ; Normal 


Insuticiencia 
renaf crdnica 


Dosar PTH 


f 


PTH nl ou t 


Pseudo- 


-hipoparatineoidismo ; 


PTH i 

1 

; Hipoparatireoidismo 


Tratar con forme a causa; se sintomas graves 
(p. ex,, tetania), irsciar reposigao de cPIcio EV 


figura l Hipocalcemia, 


Algumas consideragoes devem ser realizadas sobre 

a interpretagao das dosagens de vitamina D; 

* Dosagem diminulda de calcidiol em pacientes 
com hipocalcemia geralmente indica baixa ab- 
sorgao ou ingestao de vitamina D. Outras pos- 
sibilidades sao o uso de fenitofna, doenga he- 
patobiliar e slndrome nefrotica com perda da 
protema carreadora da vitamina D.A presenga 
de calcidiol normal ou elevado na concomitan- 
cia de baixa concentragao de calcitriol indica 
presenga de doenga renal cronica ou osteoma¬ 
lacia vitamina D-dependente (defici&nda de al- 
fa-hidroxilase renal), O calcitriol tambem e di- 
minuido no hipoparatireoidismo, 

« Osteomaldcia vitamina D-dependente tipo 2 
ou resistencia familiar hereditaria a vitamina 
D deve ser suspeitada se concentragoes eleva- 
das de calcitriol estao presentes. 

■ Outros exames podem estar alterados no pa- 
ciente com hipocalcemia: 

* Eletrocardiograma (ECG): sao descritos pro- 
longamentos do intervalo QT (prolongamen- 
to do segmento ST com onda T normal); oca- 


sionalmente, prolongamento de QRS e alteragoes 
de segmento ST. Arritmias cardiacas secunda- 
rias a hipocalcemia sao raras. 

■ Tomografia de cranio; pacientes com hipo¬ 
paratireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidis¬ 
mo podem apresentar calcificagoes de ganglios 
da base. 

DIAGN6STICO DIFERENC1AL _ 

Pacientes com hipocalcemia apresentam sinais de 
irritabilidade neuromuscular e outras causas de 
hiperexcitabilidade sao diagnbsticos diferenciais de 
suas manifestagdes, por exemplo tetano, miotocdas 
e hipertermia maligna. A historia e os achados la- 
boratoriais podem prontamente diferenciar essas 
condigoes. 

A hipocalcemia entra ainda no diagnostico 
diferencial de disturbios extrapiramidais, convulsoes 
e ate mesmo de quadros agudos de insuficiencia 
cardlaca. 

A diferenciacao entre as diferentes etiologias 
da hipocalcemia ja foi comentadapreviamente nes- 
te capitulo. 
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TRATAMENTO _ 

O trataniento ira depender da etiologia e da gravi- 
dade da hipocalccmia. A administrate) de calcio e, 
na maioria das vezes, dc eficicia transitoria, Prati- 
camente todo 0 calcio corporal se localiza nos ossos 
e, na maioria dos casos, a hipocalcemia ocorre por 
altera^ao da homcostasc do calcio, de forma que o 
calcio nao pode ser mobilizado do osso para man- 
ter a calcemia normal. Uma exce^ao e a slndrome 
do osso faminto, cm que o osso desmineralizado 
captura avidamente todo o calcio ingerido, neces- 
sitando de suplementagao deste para manter a cal¬ 
cemia. 

Pacientes com hipocalcemia leve 
sintomatica 

Pacientes com calcio ionico acima de 3,2 mg/dL 
(0,8 mmol/L) ou calcio total entre 8,0-8,5 mg/dL 
(2 mmol/L) sao em geral assintomaticos e podem 
scr tratados apenas com repostgao de calcio pela 
dieta ou com formulates de calcio por via oral. O 
aumento de 1.000 mg ao dia na ingesta de calcio 
em geral c suficiente para controle. 

Estudo recente verificou que a reposigao de 
calcio em pacientes criticos com hipocalcemia e 
assintomaticos nao modificou a evolu^ao dos pa¬ 
cientes. 

A suplementagao de calcio pode ser feita com 
carbon ato de calcio ou citiato de calcio. Apesar de 
o citrato de calcio apresentar melhor bioavaliabrli- 
dade, nao foi demonstrada superioridade deste em 
comparagao ao carbonato. Em pacientes com hipo¬ 
calcemia assintomatica com disfunqao renal e bai- 
xos niveis de vitamina D, os objetivos primarios sao 
corrigir a hiperfosfatemia e repor a vitamina D, nao 
sendo neccssaria a reposi<;ao de calcio. A Tabcla 6 
mostra a porcentagem de calcio elemental nos mais 
variados sais dc cdlcio. 

tabela g Percontagom do calcio elementar nos 
varios tipos de sais 


Sal de calcio 

Calcio elementar (%) 

| Carbonato de calcio 

-10,0 

Fosfato de calcio 

! 39,0 

' Acetato de calcio 

25,0 

| Citrato de calcio 

: 21,0 

Lactato de calcio 

13,0 

j Gluconato de calcio 

; 9,0 

Glucobionato de calcio 

j 6,5 


Hipocalcemia sintomatica 
O desenvolvimeiito de sintomas relacionados a hi¬ 
pocalcemia depende da gravid ade e da velocidade 
de sua instalagao. Os sintomas geralmente aparecem 
quando o caldo ionizado e menor que 2,8 mg/dL (< 
0,7 mmol/L) ou a calcio total e menor que 7,0 mg/ 
dL (1,75 mmol/L), embora pacientes com calcemia 
menor que esta possam apresentar-se assintomaticos. 
Esses pacientes apresentam parestesias c sinais de 
irritabilidade neuromuscular, muitas vezes com sinal 
de Trosscau e Chvostek positivo; nesse caso, a prefe- 
rencia e realizar o tratamento com calcio endoveno- 
so, repondo 100-200 mg de calcio elementar (equi- 
valentes a 1-2 g de gluconato de calcio). Cada mL da 
soIu<;ao de gluconato de calcio a 10% tem 9 mg de 
calcio elemental, e a soluqao de cloreto de calcio, o 
correspondente a 27 mg de calcio elementar. 

Essa reposi^ao deve ser feita em 10 a 20 minutos, 
diluida em solugao de dextrose ou salina, c preferen- 
cialmente administrada via acesso central. Reposifoes 
rapidas de calcio estao associadas a arritmias e ate 
mesmo a parada cardiaca. A Tabela 6 resume as for¬ 
mulates para reposi^ao de calcio endovenosas. 

A reposigao inicial emergencial de calcio deve 
ser seguida por reposi«;ao lenta endovenosa com 
0,5-1,5 mg/kg de calcio elementar por hora; na se¬ 
quence, essa infusao sera progressivamentc dimi- 
nuida com a normalizagao do calcio, sendo insti- 
tuida reposipao de calcio por via oral e tratamento 
conforme a etiologia da hipocalcemia. 

A reposigao de vitamina D tambem e recomen- 
dada nesses pacientes e o calcitriol em dose de 0,25- 
0,5 pg duas vezes ao dia e a medicagao de escolha 
em pacientes com hipocalcemia aguda, pois sua 
agao tem inicio mais rapido, 

Os pacientes com hipomagnesemia devem ter 
esse valor corrigido, pois induz resistencia e diminui 
a secre<;ao do PTH. Sugerimos a reposi^ao de 2 g 
dc sulfato de magnesio (2 ainpolas a 10% de 10 mL) 
em 100 mL de salina fisiologica cm 10 minutos 
coma esquema de reposigiio. 

A hipocalcemia associada a hiperfosfatemia 
secundaria a sindrome de Use tumoral tem trata¬ 
mento proprio, que inclui dialise e medidas de 
combatc a hiperfosfatemia e e comentada no capi- 
tulo especifico. 

Pacientes com doenga renal cronica 
Raros pacientes nessa situagao sc apresentam com 
hipocalcemia sintomatica. O principal objetivo do 
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tratamento nesses pacientes e prevenir a doenga 
ossea, e nao corrigir a calcemia. 

A principio, deve-se prescrever um quelante dc 
fosforo, com preferencia pclo uso do carbonate de 
calcio, O citrato de calcio deve scr evitado, pel ab- 
sorgao de aluminio e o risco de intoxicagao por 
aluminio cm pacientes com doenga renal cronica. 
A intoxicagao por aluminio leva a osteomalacia, 
redugao de PTH, anemia, microcitose e aumento 
da necessidade de eritropoietina. A reposigao de 
vitamina D na forma de calcitriol tambem e neces- 
saria na maioria dos casos, principalmente se ho Li¬ 
ver hiperparatireoidismo grave associado. 

COMPLICACIES _ 

Pacientes com hipocalcemia crftnica associada a hi- 
perfosfatemia podem apresentar calcificagoes me 


tastaticas; quando cm ganglios da base, por exemplo, 
sintomas extrapiramidais eventualmente ocorrem. 

Quadros de insuficiencia cardiaca e convulsoes 
podem ocorrer em casos graves de hipocalcemia; 
em alguns casos, parada cardiorrespiratoria presu- 
mivelmente com relagao direta com a hipocalcemia 
e descrita na literatura. 

INDICAQOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com hipocalcemia sintomatica grave tern 
indicagao de internacao, que em geral e breve, nao 
ultrapassando 2-3 dias, sendo raramente necessdrios 
recursos de tcrapia intensiva, exceto em casos de 
arritmias cardiacas graves, laringoespasmos e con- 
vulsocs reentrantes. A indicagao de seguimento am- 
bulatorial vai depender da etiologia da hipocalcemia. 


Tabela 7 Reposigao endovenosa de calcio 


Formulagao 

Diluigao Calcio elementar 

Infusao 

Duragao do efeito 

Gluconato de calcio 10%* 

! 1-2 g (10-20 mL) | 90 mg/10 mL 

10-20 min 

Transitorio (2-3 horas}# 

j 

! +SG 5% 100 mL ! 

(InfusOes mais rLpidos - > i 


; Cloreto de calcio 10% 

j 270 mg/10 mL 

depressao mioc^rdica) j 

: 



! * Gluconato 6 preferfvel ao cioreto de cSIcio pelo risco de necrose tecidual se houver exlravasamento. 

] # Se houver hipocalcemia persistente, manter Lima infusao lenta de calcio; diluir giuconato de calcio 10% 1 10 ml_ em 690 mL de 
SF 0,9% ou SG 5% (1 mg/mL de calcio elemental); iniciar a 50 mUli; ojustar para manter calcemia no limits inferior da normalida- 
de (geralmento 0,5-1 ,5 mg/kg/h de c&lcio elemental. 
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Pontos importantes 

* O hiperparatireoidismo primario e a causa mais 
comum de hipercalcemia. As formas mais gra¬ 
ves, no entanto, sao causadas por neoplasias 
malignas. 

* A apresentagao clinics da hipercalcemia depende 
da velocidade e gravidade da elevagao do cdlcio 
s6rico e da sua causa de base. 

■ 0 quadro clfnico pode ser inespecifico, com letar- 
gia f fraqueza, anorexia, nausea, vonmtos, constlpa- 
gao, poliuria e poiidipsia, Sintomas neurologicos 
denotam hipercalcemia grave. 

« No paciente com sintomas e hipercalcemia confir- 
mada, exames devem ser solicitados iniciaimente 
para avaitar a repercussao da condigao nos diver¬ 
sos drgaos ou sistemas, ou para diagnosticar even- 
tuais comphcagdes relacionadas 3 hipercalcemia. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES 
A hipercalcemia e definida como calcic serico 
maior que 10,5 mg/dL e calcic ionico aclma do 
valor normal (4,68 a 5,28 mg/dL ou 1,17 a 1,31 
mmol/L). Varios fatores influenciam na dosagem 
do calcio serico, entre eles proteinas sericas, ga- 
mopatias monoclonais, desidratagao, disturbios 
do eqiulibrio acidobasico e modo de coieta. Com 
isso, deve-sc ter cuidado ao avaliar o paciente com 
achado de hipercalcemia laboratorial, c o ideal e 
que seja utilizado o calcio ionico para confirmar 
o diagnostico. 

A hipoalbuminemia, como comentado no ca- 
pitulo de hipocalcemia, nao interfere com a con- 
centragao de calcio ionrzavel, porem a concentra- 
gao de calcio serico total pode estar falsamente 
uumentada. A calccmia devc ser corrigida confor- 
mc a albumina, como podemos ver na formula a 
seguir: 


* Desidratagao com lesao renal aguda e frequente 
na hipercalcemia sintom^tica. 

* Pacientes sintomaticos e/ou com calcio muito ele- 
vado (Ca H ionico: > 3,5 mmol/Lou 7 mg/dL; Ca +4 
total > 14 mg/dL) devem ser tratados em carater 
cmergenciaL 

* 0 primeiro passo no manejo terap&Jtico desses 
pacientes £ a hidratagao vigorosa. 

* Os bifosfonados suprimem a reabsorgao ossea me- 
diada por osteociastos, sendo recomendados na hi¬ 
percalcemia com indicagao de EnternagSo hospitalar. 

* A calcitonins tem urn efefto hipocalcemico r^pido, 
em horas, sendo habitualmente assodada ao bi- 
fosfonato nos pacientes com grave hipercalcemia. 

■ 0 uso de corlicoide pode ser util em doengas granu- 
loinatosas e Hnfomas, alem do mieloma multlplo. 


Regra para corregao do calcio medido quando 
ha valores anormais de albumina: 

Ca corrigido (ionizavel) = Ca medido + 

+ [(4,0-albumina) x 0,8] 

A ligagao do calcio com as proteinas e pH-do 
pendente. A alcalose aumenta a ligagao do calcio 
com proteinas e> portanto, diminui o calcio ioniza- 
do, e o contrdrio pode ocorrer em quadros de ad- 
dose. Assim, em pacientes com hipoalbuminemia 
importantc e disturbios do equilibrio acidobasico 
c preciso verificar o calcio ionizado. 

A hipercalcemia rcsulta da alteragao de me- 
canismos homcostaticos que resultam em influ- 
xo de calcio proveniente do esquclcto, absorgao 
de calcio intestinal e diminuigao do clearance 
renal do calcio. Os mecanismos de manutengao 
da homeostasia normal do calcio foram comen- 
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tados de forma sucinta no capitulo dc hipocalcc- 
mia c, portanto, nao repetiremos tais comentdrios. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

Em 90% dos casos a hipercalccmia e consequencia 
de hiperparatireoidismo ou malignidade, com o 
hiperparatireoidismo sendo a causa mais frequen- 
tc em ambiente ambulatorial, enquanto a maligni¬ 
dade c a causa mais comum encontrada em pacien¬ 
tes no departamento de emergencia (DE). Entrc as 
causas neoplasicas de hipercalcemia se destacam o 
carcinoma de pulmao e o carcinoma de mama - que 
combinados representam ccrca de 50% dos casos. 
Outras causas malignas importantcs incluem o 
mieloma multiplo e os linfomas. 

A maioria dos casos de hipercalcemia e causa- 
da pelo an men to da reabsortjao ossea c pelo calcio 
da dieta, e sua absor^ao nao parecc aprescntar papel 
predominantc. Tanto quc em pacientes com hiper- 
paratireoidismo a hipercalcemia da malignidade 
parece cstar diretamcnte relacionada ao aomento 
da reabsor^ao ossea, por mecanismos de ativa^ao 
de osteoclastos quc nao sao completamente com- 
preendidos c serao comentados com as particula- 
ridadcs de cada doenpa. 

Discutiremos as principals causas de hipercal- 
cemia a seguir. 

Hiperparatireoidismo primario 

A maioria dos pacientes e assintoinatica no momcn- 
to do diagnostico. Nestes pacientes a inapropriada 
secrei^ao de PTH e hipercalcemia e consequcncia 
da rcdu^ao da sensibilidade ao calcio (set point dc 
inibi^ao de secre^ao do PTH pda concentra^ao dc 
calcio mais elevado) das glandulas paratireoidcs c 
aumento da massa das paratireoidcs, ocorrendo um 
caso a cada 500-1.000 pessoas. Entre as endocrino- 
patias so e menos prevalente que o diabetes mellilus 
c o hipotireoidismo. Em 80% dos casos e causado 
por adenoma solitario de paratircoide e cm 5% dos 
casos o adenoma atinge duas glandulas paratireoides; 
em cerca de 15% dos casos apresenta-se como hi- 
perplasia das glandulas paratireoides, podendo 
ocorrer de forma csporadica ou dentro das sindro- 
mcs dc neoplasia endocrina multipla. Uma rara 
apresenta^ao e na forma de carcinoma de parati- 
reoide, que ocorre em menos de 0,5% dos pacientes. 

A hipercalcemia hipocalciiirica familiar, a exem- 
plo do hiperparatireoidismo primario, apresenta 
hipercalcemia e hipofosfatemia, mas o achado di- 


ferenciador e a presenen de calciuria relativa, Esta 
e causada por mutaqoes no receptor sensor de cal¬ 
cio e e transmitida por hernnea autossomica domi- 
nante com 100% de penetrancia, podendo ser de- 
tectada nos indivlduos afetados em idade jovem. 

Hipercalcemia associada a malignidade 

A hipercalcemia da malignidade apresenta prog¬ 
nostic ruim e e associada com dcsfechos adversos. 
Em pacientes internados com hipercalcemia, cerca 
de 45% dos casos sao causadas por malignidade, 
25% dos casos por hiperparatireoidismo primario 
c 10% dos casos por hiperparatireoidismo terciario. 

A hipercalccmia da malignidade pode ocorrcr 
por varios motivos, como os espccificados a seguir: 

* Produijao tumoral de PTHrp (peptideo rclacio- 
nado ao PTH): neste caso, ha redufao da con- 
centra^ao scrica do iPTH (PTH intacto endo- 
geno), redu^ao do fosforo serico. Os tumores 
queproduzem PTHrp sao, principalmente, da 
linhagem epidermoide, incluindo carcinoma 
de pulmao, cabe^a e pesco^o, mama, celulas re- 
nais e bexiga, entre outros. O PTHrp mimetiza 
os efeitos do PTH com hipercalcemia, hipofos¬ 
fatemia, gera^ao de AMP-dclico e slntese de vi- 
tamina D. A produ^ao tumoral dc PTHrp e res¬ 
ponsive! por cerca dc 80% das hipcrcalcemias 
relacionadas com malignidade. 

■ Hipercalcemia osteolitica local: o iPTH costu- 
ma estar normal, assim como o fosforo. As me- 
tistases esqueleticas liberam citocinas e outros 
fatores que levam a reahsor^ao ossea mediada 
por osteodasto. 

■ Pode ocorrer secre<;ao ectopica de PTH pelo 
tumor, mas e um evento extrema mente raro. 

* Algumas neoplasias como os linfomas podem 
aprescntar hipercalcemia devido a produ^ao au- 
mentada de 1,25 hidroxivitamina D pelo tecido 
linfoide, que resulta em hipercalcemia absortiva. 

A hipercalcemia associada a malignidade e 
deSCrita em ate 10% dos pacientes com cancer in¬ 
ternados. 

Hipercalcemia associada 
a doencas granulomatosas 
Doenqas infecciosas granulomatosas como tuher- 
culose, hanseniase, histoplasmose e outras doencas 
fungicas, assim como condi^oes nao infecciosas 
granulomatosas como sarcoidose, granulomatose 
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de Wegener e granuloma eosinofflico sao associadas 
com a produgao aumentada de 1,25 hidroxivitami- 
na D e> portantOj com a absorgao intestinal dc calcio 
aumentada, 

Outras causas 

A intoxicagao por vitamina D resulta em absorgao 
intestinal de calcio aumentada. O uso excessivo de 
alcalis tambem e descrito como causa de hipercal¬ 
cemia. 

O hipertireoidismo aumenta o turnover osseo: 
a triiodotironina e descrita como o fator que au~ 
menta a atividade osteoclastica e existem receptores 
para o hormonio tireoidiano cm osteoblastos. Por 
esses motivos, o hipertireoidismo tambem pode ser 
a causa dc hipercalcemia. 

Em pacientcs com insuficiencia renal cronica 
pode ocorrer hipcrparatireoidismo terciario, com 
fungao auto noma das paratireoides. Algumas me¬ 
dicares sao associadas com hipercalcemia, As 
Tabelas 1 e 2 rcsumcm as principals causas e mc- 
canismos de hipercalcemia. 


tabela ± Principals etiologias de hipercalcemia 
Hipercalcemia dependente do PTH 
! ■ Hiperparatireoidismo primario 
| « Hiperparatireoidismo terciario 
I ic Hipercalcemia hipocalciiirtcalamilfar 
k Hipercalcemia secundaria ao litio 
HEpercalcemia independente do PTH 
A, Oncogenica 
I k Dependente do PTHrp 

■ Outras sindromes humorais 

] ■ Metastases osteoliticas e mieloma multiplo 

: B. Excesso de vitamina D 
| ■ ingestao de vitamina D 

! * Intoxicagao por vftamina D 

* Anfilogos tdpicos de vitamina D 

* Doengas granulomatosas - aumento da conversao 
de 25-hidroxrvitamtna D em 1,25-hidroxivitamina D 
por aumento da expnessao da enzima 25-hidroxivi- 
tomina D1 a-hidroxiase na lesao 

■ Sindrome de Williams 
; c + Outras causas 

| ■ Tirsotoxicose 

» insuficiencia adrenal 
» Insuftcioncia renal aguda 


i 


i 


(conftnua) 


tabela l Principal etiologias de hipercalcemia 
(continuag&o) 

k Insuficiencia renaf crQnica com doenga 6ssea 

; adinftmica 

! ■ Imobllizagao 

| * Feocnomocitoma 

I h Vipoma 

k Doenga do Jansen 
i Rabdomioliso na fase de recuperagao 
a Doenga de Paget 
■ a Drogas 

« Intoxicagao por vitamina A 
m Sindrome m//^alcall 


■ Diuretico tiazidico 


Teofilina 

Antiestrogenicos (tamoxifeno) 

• -— 

Ganciclovir 

“““— T ' 

Hormonio do crescimento 

i 


tabela 2 Mecanismos e causas de hipercalce¬ 
mia 


Mecanismos 


Causas 


Hiperparatireoidismo : » Primario; adenoma (80%), 


lncid£ncia 
1/500-1.000 
T setpoint de 
inibigao da secregao 
de PTH pelo calcio 

Malignidade 


| Hipercalcemia 
j hlpocalciurica 
1 familiar 


Excesso de 
vitamina D 


t turnover osseo 




: 


j * 


hiperplasia (15-20%), 
carcinoma (< 0,5%) 

Terciario: hiperparatireoidismo 
secundario persistente -> 
nudulo autunomo 

Produgao tumoral PTHrp (80%) 
i PTH intacto endogeno; 
tumores da celulas 
escamosas, renal, mama, 
cabega e pescogo, bexiga 
Secregao ectoprca de PTH; 
rara 

Hipercalcemia osteofitica local 
PTH intacto enddgeno 
normal; mama, mieloma 
1 1,25 diidnoxfvitamrna D 
Produgao mediada por tecido 
linfoide; linfomas 

Mutagao no receptor sensor 
de calcio (paratireoide e rim) 

-> t setpoint do calcio 
1 PTH; J, [PO/] 

Como diferenciar de hiperp^ra 
primario? FEGa < 0,01 


Doengas granulomatosas: 
tuberculose, hanseniase, 
histoplasmoses, granutomato- 
se de Wegener, sarcoid ose 
Intoxicagao por vitamina D 

Hipertireoidismo 
T3 aumenta atividade 
osteoclastica 
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Achados clinicos 

A apresentagao clinica da hipercalcemia usualmen- 
te reflete sua causa, assim como e dependente de 
sua gravidade e velocidade de instalagao. A maioria 
dos pacientes com hipercalcemia leve i assintoma- 
tica e ela representa achado de exame lahoratorial. 
O diagnostico de hipercalcemia em 50-60% dos 
casos e feito em pacientes assintomaticos, que na 
maioria das vezes apresentam hiperparatireoidismo 
primario. Alguns pacientes com hipercalcemia crd- 
nica leve apresentam mal-estar inespedfico; ja ou¬ 
tros, apos a resolugao do quadro de hipercalcemia, 
relatam melhora do estado geral e que nem ao me- 
nos percebiam quao mal se sentiam. 

Em pacientes com cancer, na maioria das vezes 
a apresentagao e com sintomas relacionados a neo¬ 
plasia, porem em alguns pacientes a sindrome pa- 
raneoplasica de hipercalcemia e a primeira mani- 
festagao de doenga neoplasica. 

O quadro clinico e represcntado, em gerai, por 
sintomas inespecificos como lctargia, fraqueza mus¬ 
cular, confusao mental, anorexia, nausea, vomitos, 
constipagao, poliuria e polidipsia. As complicates 
decorrentes da hipercalcemia incluem desidratagao, 
nefrolitiase, nefrocalcinose, insuficiencia renal, hi- 
pertensao, arritmias cardiacas, ulcera p^ptica, pan- 
creatite e ate coma. 

Manifestagoes gastrointestinais 
Os sintomas gastrointestinais resultam do relaxa- 
mento da musculatura lisa, sendo a constipagao o 
sintoma mais comum, alem de anorexia, nauseas e 
vomitos, que tambem podem ocorrer. O calcio es- 
timula a secregao de gastrina, mas a significancia 
clinica desse achado ainda e indefinida. Sabe-se que 
pacientes com hiperparatireoidismo tern mcidencia 
de 15-20% de doenga ulcerosa peptica, numero 
muito maior que a populagao normal; no entanto, 
nao se sabe se em outras situagoes de hipercalcemia 
sao associadas ao aumento de doenga ulcerosa. Em 
pacientes com neoplasia multipla do tipo 1 com 
coexistencia de hiperparatireoidismo e Zollinger- 
-Ellison a paratircoidcctomia isoladamente diminui 
a secregao de gastrina. 

Manifestagoes neuropsiquiatricas 

Os sintomas neuropsiquiatricos sao variaveis e os 
pacientes apresentam desde sintomas vagos a outros 
mais complexos, como dificuldade de concentragao, 
alteragoes de personalidade, ansiedade e depressao. 


Esses sintomas sao principalmente relacionados ao 
hiperparatireoidismo primario. 

Quando a hipercalcemia e aguda, a apresenta¬ 
gao pode ser dramatica* com confusao mental, psi- 
cose org&nica e letargia, que pode progredir para 
estupor e coma. Alguns pacientes se cncontram 
assintomaticos mesmo com calcemia em mveis de 
15 mg/dLj enquanto outros se apresentam com 
sintomas mesmo com calcemia de 12 mg/dL, de- 
monstrando que a apresentagao de sintomas e de- 
pendente da velocidade em que aparece a hipercal¬ 
cemia e a associagao de outras conduces, como 
doenga em sistema nervoso centra] e uremia. 

Manifestagoes cardiovasculares e renais 

A hipercalcemia cronica esta associada a deposigao 
de cilcio em valvulas cardiacas, coronarias e fibras 
miocardicas. A hipercalcemia pode ainda diminuir 
os potenciais de agao miocirdica, o que resulta em 
encurtamento do intervalo QT, A hipertensao ar¬ 
terial ocorre com maior frequencia nesses pacientes, 
e isso pode ocorrer por alteragoes renais secunda- 
rias a hipercalcemia ou vasoconstrigao secundaria 
ao calcio. 

A descrigao original do quadro clinico de hi¬ 
perparatireoidismo e de profunda fraqueza mus¬ 
cular e miopatia, mas a maioria dos pacientes em 
series recentes apresenta-se apenas com leve fra¬ 
queza muscular ou sem sintomas musculares. Qua- 
dros reumatologicos tambem sao descritos, incluin- 
do pseudogota, condrocalcinose e gota. 

Pacientes com hiperparatireoidismo primario 
cronico sao associados com uma doenga esquele- 
tica conhecida historicamente como osteite fibrosa 
cistica. Tal diagnostico se caractcriza pela reabsor- 
gao subperiosteal das falanges distais, atinge as 
regioes distais da clavicula e na regiao do escalpo e 
cranio tem a aparencia classicamente descrita como 
“sal e pimenta*; em ossos longos forma cistos osseos, 
os chamados tumores marrons. 

O hiperparatireoidismo apresenta ainda mani- 
festagoes renais, sendo a mais comum a nefrohtia- 
se, que ocorre em pacientes com hipercalcemia 
cronica e quase invariavelmente e associada ao 
hiperparatireoidismo primario, embora a sarcoido- 
se possa ser associada a hipercalciuria e ao aumen¬ 
to de formagao de calculus renais. 

A hipercalcemia cronica e associada ao defeito 
na habilidade da concentragao renal, que pode indu- 
zir a poliuria e polidipsia em at£ 20% dos casos, le- 
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vando ao quadro de diabetes insipido nefrogenico. O 
mecanismo pelo qual essas alteragoes ocorrem estao 
relacionados a down-ivguiation dos canais de aquapo- 
rina- 2 e ao dcposito de calcio na meduia renal com 
lesao tubulointcrsticial secundaria. A acidose tubular 
renal distal do tipo 1 tambem pode ocorrer, 

A insuficiencia renal secundaria pode ocorrcr 
por diminuigao da taxa de filtragao glomerular, 
causada por vasoeonstrigao direta e por contragao 
de volume induzida por natriurese. Nefropatia cro- 
nica intersticial ainda pode ocorrer por calcificagao, 
degeneragao e necrose de celulas tubulares com 
eventual atrofia tubular, fibrose intersticial e nefro- 
calcinose, secundarias a hipercalciuria. 

Crise hipercalcemica 

A apresentagao cllnica da hipercalcemia de maior 
gravidade e a crise hipercalcemica, condigao em 
que os pacientes se apresentam marcadamente de- 
sidratados e este e o achado dominante da apresen¬ 
tagao cllnica. Achados como anorexia, nauseas, 
vomitos c confusao mental ou sonolenria sao indi¬ 
catives de gravidade da crise hipercalcemica. 

Na crise hipercalcemica aguda, apesar dc os 
pacientes apresentarem profunda desidratagao, na 
maioria das vezes nao apresentam hipotensao ar¬ 
terial, pois o calcio aumenta o tonus vascular, o que 
torna a pressao arterial um indicador pouco acu- 
rado do grau de desidratagao nestes pacientes. 

Deve-se ainda atentar para a presenga de bra- 
diarritmias, bloqueios atrioventriculares ou de ramos 
e parada cardiorrespiratoria. A hipercalcemia po- 
tencializa o efeito cardiaco da digoxina, sendo fator 
complicador na intoxicagao digitalica. 

A Tabela 3 resume as principals manifestagoes 
dmicas cm pacientes com hipercalcemia. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGNOSTICO _ 

O primeiro passo na investigagao da hipercalcemia 
e confirma-la com uma segunda dosagem de calcio. 
Deve-se descartar o uso de medicares associadas & 
hipercalcemia. Em situates de hipoalbuminemia, a 
concent ragao de calcio serico deve ser corrigida con- 
forme a formula a seguir ou ser usado o calcio ionico. 

Ca corrigido = Ca medido + [(4,0-albumina) x 0,8] 

Apos a confirmagao do diagnostico da hiper¬ 
calcemia, deve-se procurar descobrir a etiologia 


tabela 3 Principals manifestagoes da hipercal¬ 
cemia 

Renais 
) ■ Poliiiria 
1 ■ Polidipsia 
1 ■ Nefrolitiase 
: m Nefracalcinose 
; * Acidose tubular rena! distal 
: » Diabetes insipidus nefrogenico 
i ■ Insuficiencia renal 
Gastrointestinal 

m Anorexia, nauseas, vomitos 

.. . 1 

m Constipagao 
i * Pancreatito 
M usculoesqueleticas 
j « Fraqueza muscular 

« Miopatia grave (rara, ocorre em hiperparatireoidismo 
primario} 

» Osteite libresa cistica 
n Osteoporose 
Neuroiogicas 

' ts Alteragao de concentragao e memoria (principalmen- . 
j te no hiperparatireoidismo primario) 

| ■ Confusao mental 

■ Gardiovasculares 

[ n Encurtamento do intervalo QT 
S a Bradicardia 

' n Hipertensao (rara, principalmente no hiperparatireoi- 

■ dismo primario) i 

dela, em alguns achados de historia ou exame fisi- 
co, que ajudem a elucidar o diagnostico, como a 
presenga de doenga pulmonar, sugerindo o diag¬ 
nostico de sarcoidose. Discutireinos a seguir os 
prinripios para estabelecer o diagnostico etiolbgico 
da hipercalcemia. 

Verificar o PTH 

Pacientes com hiperparatireoidismo primario e 
hipercalcemia da malignidadc se apresentam com 
hipofosfatemia associada, logo, nao se pode dife- 
renciar essas duas causas com base neste achado. 

A presenga de PTH elevado em pacientes com 
hipercalcemia faz o diagnostico de hiperparatircoi¬ 
dismo primario ou hiperparatireoidismo terciario 
sc o paciente tiver insuficiencia renal cronica avan- 
gada. As unicas outras possibilidades diagnosticas 
sao o uso de litio ou a hipercalcemia hipocalciurica 
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familiar, que evolui com fra^ao de excre^ao renal 
de calcio menor que 1%. A concentra^ao de PTH 
diminuida e compativel com as outras causas de 
hipercalcemia (Tabela 4). 

Verificar o PTHrp 

A presen^a de niveis elevados de PTHrp confirma 
o diagnostico de hipercalcemia da malignidade, 
porem muitas vezes o exame nao e disponivel para 
ajudar o diagnostico diferencial. 

Analisar os nfveis de vitamina D 
e seus metabolitos 

Niveis elevados de calcidiol indicam ingestao ex- 
cessiva de vitamina D, porem a concentrapao de 
1,25 hidroxivitamina D aumentada pode indicar 
ingesta direta deste metabolite, produ^ao dele por 
doen^as granulomatosas ou linfoma e produ^ao 
renal aumentada da 1,25 hidroxivitamina D secun¬ 
daria ao hiperparatireoidismo; deve-se observar 
que a produ^ao de PTHrp nao leva a aumento de 
secre^ao de vitamina D. 

Procurar outras causas 
A presenpa de niveis diminuidos de PTH, PTHrp 
e de vitamina D e seus metabolitos sugere outras 
causas de hipercalcemia, como hipertireoidismo, 
doenca de Paget ou intoxicapao por vitamina A, que 
devem ser investigados. 

Alguns achados de exames complementares 
aparecem na hipercalcemia: 

■ ECG: pacientes com hipercalcemia apresentam 
intervalo QT curto, A hipercalcemia nao exer- 
ce efeito importante no aparecimento de dis- 
tiirbios de condupao ou arritmias. 

* Exame oftalmologico: pacientes podem apresen- 
tar ceratopatia em banda, que representa depo- 
sito subendotelial de fosfato de calcio na cornea. 
H Niveis de fosforo: podem estar elevados, nor¬ 
mals ou diminuidos em pacientes com hiper¬ 
calcemia, como podemos observar na Tabela 4. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

As manifestafoes da hipercalcemia entram no diag- 
nostico diferencial de varias patologias. As mani- 
festa^oes gastrointestinais, por exemplo, incluem 
constipa<jao e anorexia e, portanto, outras causas 
incluem-se no diagnostico diferencial. 

A hipercalcemia e a causa de nefrolitiase e ate 
20% dos pacientes com hiperparatireoidismo tem 


tabela 4 Causas de hipercalcemia e sua relagao 
com o PTH e PO„ (fosforo) 


CondiQao clinica 

PTH 

Hiperparatireoidismo primario e terciario 

t U ! 

Hipercalcemia hipocalciurica familiar 

t : L j 

Excesso de vitamina D 

l j T \ 

j Malignidade 

\ l \ Variavel i 

i -™~.. 

I T turnover csseo 

.| t | 


calculose renal, e 4-5% dos pacientes com calculo- 
se renal t£m hiperparatireoidismo. Outras doen^as 
que predispoem a calculose renal tambem sao in- 
cluidas no diagnostico diferencial, como a hiper¬ 
calcemia aguda, que entra no quadro de confusao 
mental aguda. 

O diagnostico diferencial das diferentes etiolo- 
gias de hipercalcemia ja fol discutido na scpao sobre 
abordagem diagnostica. 

TRATAMENTO _ 

O tratamento da hipercalcemia e ministrado a par- 
tir da sua gravidade e, dependendo dos seus niveis, 
ela pode ser classificada em: 

■ Leve: calcio ionico de ate 6 mg/dL (1,5 mmol/L). 

Calcio total >12 mg/dL. 

* Moderada: calcio ionico de 6 a 7 mg/dL (1,5 a 

1,75 mmol/L). Calcio total: 12 a 14 mg/dL. 

■ Grave: calcio ionico > 7 mg/dL (3,5 mmol/L). 

Cdlcio total: acima de 14 mg/dL. 

Os pacientes com hiperparatireoidismo e hi¬ 
percalcemia assintomatica leve nem sempre tem 
indiea^ao de tratamento cirurgico, e a maioria deles 
pode ser manejada clinicamente e permanece com 
densidade ossea e parametros bioquimicos por ve¬ 
zes estaveis por muitos anos. Ainda nao existem 
agentes terapeuticos para o tratamento clinico apro- 
priado do paciente com hiperparatireoidismo que 
sejam seguros e efetivos. O uso de sais de fosforo 
pode diminuir a calcemia, mas pode ser recomen- 
dado, pois aumenta o risco de calcifica^oes ectopi- 
cas, Em mulheres pos-menopausa a reposi^ao es- 
trogenica e uma opf ao, e o uso de bifosfonados so 
e recomendado em estados agudos de hipercalcemia, 
pois ao diminuir a calcemia aumenta-se o estimu- 
lo para a secre^ao de PTH. 

Os pacientes com hiperparatireoidismo prima- 
rio devem receber tratamento cirurgico nas seguin- 
tes situates: 
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1. Valores de calcio scrico maiorcs que 1 mg/dL 

acima do limite superior da normalidade. 

2. Calciuria maior que 400 mg nas 24 horas. 

3. Queda de 30% ou mais no clearance dc creati- 

nina. 

4. Present de osteoporose em qualquer sitio. 

5. Pacientes com menos de 50 anos de idade. 

Vale considerar ainda que o tratamento dcvc 
ser partieularizado em algumas situates. Por exem- 
plo, pacientes com sarcoidose e doen<;as granulo- 
matosas devem ser tratados com dieta pobre em 
calcio, corticostcroides e tratamento espedfico para 
a causa. A dose de prednisona cm pacientes com 
hipercalcemia sintomitica e docn^as granuloma- 
tosas e de 20-40 mg ao dia. Os corticosteroides 
antes cram usados para prolongar o efeito da cal¬ 
citonins no tratamento da hipercalcemia, mas hoje 
essa medica^ao e pouco utilizada. 

0 intercsse maior desta obra e discutir o tra¬ 
tamento da hipercalcemia aguda, o que faremos 
a seguir. 

Hipercalcemia aguda 

Valores de calccmia maiores que 14 mg/dL classi- 
ficam o paciente com hipercalcemia grave, que e 
associada cm grande ni'imero de casos com confu- 
siio mental e necessita de atendimento imediato e 
agressivo. O tratamento tambem e recomendado se 
cdlcio >12 mg/dL e houver presen^a dc sintomas. 

O primeiro passo no manejo terapeutico e a 
hidrataijao vigorosa desses pacientes. A hipcrcal- 
ccmia predispoe a dcsidrata^ao, e a repos igao com 
salina fisiologica e recomcndada, frequentemente 
sendo necessarios 4-6 litros nas primeiras 24 ho¬ 
ras de tratamento, dependendo do grau de desi- 
drata^ao e das comorbidades presentes, como 
insuficiencia cardiaca. Urn esquema recomendado 
e de 300 mL dc salina fisiologica por hora, procu- 
rando manter debito urinario entre 100-150 mL/ 
hora. Um estudo mostrou que a reposi^ao de sa¬ 
lina com 4 litros ao dia diminuiu em media a cal- 
cemia em 2,4 mg/dL. Os diunhicos de al^a podem 
ser usados conjuntamcnte, embora sua eficacia 
para o tratamento da hipercalcemia seja questio¬ 
ned, podendo, entretanto, prevenir a hiper-hi- 
drata^ao. A dose recomendada & dc 20-40 mg dc 
furosemida endovenosa ao dia. A evidencia para 
o uso da furosemida e ruim, c nao a rccomendamos 
em nosso departamento de emergcncia. 


A terapia antirreabsortiva ossea e de extrema 
importancia no tratamento dos pacientes e os bi- 
fosfonados representam a droga de escolha, sendo 
analogos dos pirofosfatos. Suprimcin a reabsonjao 
mediada por osteoclastos por estimularem a apop- 
tose nestes c diminuem indirctamente a atividade 
dos ostcoblastos. O inicio de a^ao dos bifosfonados 
para a diminui^ao da calccmia demora de 1-3 dias, 
ao contrario da salina, que diminui a calcemia em 
horas. O etidronato e o cloronato sao bifosfonados 
de primeira gera^ao usados ha mais de 30 anos, e 
sao relativamente fracos em compara^ao com os 
bifosfonados mais recentes. 0 etidronato normali- 
za a calcemia em cerca de 60% dos pacientes e e 
usado em dose dc 7,5 mg/kg de peso em salina de 
250 mL, usado por tres dias consecutivos em infu- 
sao de 4 horas. 

O pamidronato £ atualmente o agente de escolha 
ein nosso departamento de emergencia, embora o 
acido zoledronico apresente maior eficacia. O acido 
zolendrdnico nao podc scr utilizado em pacientes 
com clearance de creatinina < 30 mL/minuto. 

■ Dose do pamidronato: 60-90 mg via endove¬ 
nosa infundidos em 2 a 4 horas. Alguns auto- 
res usam a dose dc 90 mg/dL apenas se o cal- 
cio total > 14 mg/dL. 

■ Se clearance de creatinina <30 mL/minuto: dose 
de 30 a 60 mg EV em 4 a 6 horas. 

A normaliza^ao da calccmia ocorre em 70% 
dos pacientes e a medica^ao nao deve ser repetida 
por pelo menos sete dias. A medica^ao controla a 
calccmia por 2-4 semanas, com media de 15 dias. 

0 acido zoledronico e o mais potente bifosfo- 
nado disponlvel, de uso intravenoso e com efeito 
imediato. O acido zoledronico consegue uma nor- 
maliza^ao do calcio, em menos de tres dias, em 80 
a 100% dos pacientes. 

Dose: 4 mg EV, infundidos cm 15 minutos, podc 
ser repetida outras vezes, ate a normaliza^ao do 
calcio. 

Os principal efeitos colaterais do acido zolen- 
dronico sao mialgia, febre e flcbite. 

A calcitonina 6 uma medicafao que apresenta 
vantagem de inicio rapido {em poucas horas), po¬ 
dendo ser usada no inicio do tratamento ate o ini¬ 
cio dos efeitos dos bifosfonados; nao deve scr usa¬ 
da, entretanto, para tratamento da hipercalcemia 
dc modo isolado, devido i taquifilaxia induzida pelo 
medicamento. 
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Outras inedidas importantes que devem ser 
mencionadas incluem: 

* Hemodialise sem caicio no fluido deve ser con- 
siderada em pacientes refratarios a outros tra- 
tamentos. 

■ Denosumab: em pacientes com hipercalcemia 
refratdria aos bifosfonados, uma opqao e o de- 
nosnmab, que em series de casos corrigiu hiper¬ 
calcemia refirataria ao acido zoledronico, A dose 
ainda e indefmida, mas usualmente 6 de 60-120 
mg SC em dose unica, podendo ser repetida em 
I semana, caso o paciente ainda esteja hipercal- 
cemico, O denosumab tambdm 6 uma op^ao em 
pacientes com doen(;a renal grave, para os quais 
os bifosfonados sao contraindicados. 

» Calcimim^ticos: o cinacalcet pode reduzir a hi¬ 
percalcemia em pacientes com carcinoma de 
paratireoides ou em hemodialise. 

Outras medicares de menor utilidade, mas 
historicamente utilizadas para o tratamento da hi¬ 
percalcemia, incluem o nitrato de galio, que e um 
potente agente antirreabsortivo e deve ser usado 
por cinco dias consecutivos, em dose de 200 mg/ 
m 2 . Essa medica^ao foi superior ao etidronato em 


um trabalho e nao foi comparada aos bifosfonados 
mais recentes e, por isso, nao e utilizada em nosso 
servi^o. Apresenta nefrotoxicidade e tem inicio de 
a^ao apenas apos 5-6 dias. 

A mitramicina tambem tem a^ao antirreabsor- 
tiva, e e usada por via endovenosa na dose de 25 
pg/kg EV em 3-6 h de infusao. A queda do cdlcio e 
verificada a partir de 12 h do inicio da infusao com 
o nadir em 48 h. A dose pode ser repetida em 3 a 7 
dias. Raramente 6 utilizada devido a sua toxicidade 
renal, hepatica e em medula ossea, e nao e tao efe- 
tiva quanto os bifosfonados, nao sendo utilizada em 
nosso servi^o. O cetoconazol tem relatos de ser um 
agente de possivel utilidade na hipercalcemia. A 
Tabela 5 resume o tratamento da hipercalcemia. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAP1A 
INTENSIVA E SEGUIMENTO __ 

Os pacientes com niveis de caicio total >12 mg/dL 
e sintomas tem indica^ao de interna^ao hospitalar. 
Pacientes com hipercalcemia grave, principalmen- 
te se os valores de caicio forem maiores que 16 mg/ 
dL, tem lndicacao de mterna^ao em UTI. Todos os 
pacientes com hipercalcemia t£m indica^ao de se- 
guimento ambulatorial. 


tabela 5 Tratamento resumido da hipercalcemia 


Tratamento 

Dose 

inicio de efeito 

Observagoes 

SF 0,9% 

4-6 L/dia (200-300 mL/h; 
debito urtnario 100-150 mL/h) 

Horas 

Natriurese:t excregao renal de \ 
c&lcio j 

Furosemida 

Dose in dividual izada 

Horas: diur£tico calciLirico, porem 
com tmpacto questionavel 

Priorizar para manejo volemico 

Nao preserver antes de garantir j 
a reidratagao 0 restaurar a diurese t 

| 

Pamidronato 

j 

90 mg + SF 0,9% 250 mL; 
infundir em 2-4 horas 

1 -3 dias; inibe a reabsorgao 
ossea (bifosfonato) 

Nao nepetir em menos de 7 dias 1 
Duragao de efeito: 2-4 semanas | 

\ Addo 

zoledronico 

4 mg; infundir IV em 15 min; 
pode ser repetida, so 
necessario 

imedlato; Inibe a reabsorgao 
ossea (bifosfonato) 

Normalizagao do caicio em 3 
dias ern 80-100% dos casos 

Corlicosteroides 

Prednisona 1 mg/kg 

Dias 

i 

: ____________,1 

Linfoma, niebma, doengas 
granulomatosas e intoxlcagao 
por vftamina D 

CaJcitonina 

4-8 Ul/kg IM ou SC de 12/12 h 
por 48 h 

Horas 

Utilizer somente se CaT >14 mg/ 
dL; nao utilizar como tratamento 
isoiado (risco de taquifilaxia) 


CaT: caicio total. 
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Gonfirmar o achado 


iPTH aumantado 




Caleb s^rico elevado 

i 

Hipercalcemia confirmada 

i 

Anamnesa + exame ffsico 

Exames iniciais 
Guiar exames pelas hipoteses 

I 

- PTH intacto -► iPTH baixo (< 20 pg/mL) 

sorico (iPTH) ^ 


Hiperparatireoidismo primario 

rp-PTH-s6rico elevado? 

Sim 

Nao 

Hipercalcemia da maiignidade 1 
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rpPTH negative 
Vitamina D normal 


1 Caicidiol 
(25-OH-VitD) 

i 


Hipertireoidismo 

Mietoma 

Doen^a de Paget 
}ntoxica?ao por vitamina A 


t Calcitriol 
(1,25-OH-VitD) 

■■■ 

Ingestao excessrva Linfoma 

de vitamina D Sarcoidosa 

Doengas granubmatosas 
t Ingestao de calcitrioi 


figura l Hipercolccmia, 
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Colica nefretica 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

« As cdlicas nefreticas sao mais comuns em homens 
e nas estagdes mais quentes do ano, 

* Pacientes com episodios prSvios tem alta chance 
de recorrencia. 

« 0 quadro e de dor, que pode ser inicialmente mat 
local izada, ate aparecer em flanco costovertebral; 
nauseas, vomitos e hematuria associados sao fre- 
quentes. 

■ Infecgao associada com febre 6 indicagSo formal 
de internagao; em pacientes com sintomas de 
sepso, deve ser realizada intervengao urologies de 
emergencia* 

■ A urina 1 revela a presenga de hematuria em 90% 
dos cases* 

■ A ultmssonografia costuma ser o exame mals ra- 
pidamente disponfvel e barato, e em relagao ao 
manejo do paciente na emergencia, uma aborda- 


INTRODUCAO E DEHNICOES _ 

A c61ica nefretica e a dor na regiao lombar e/ou no 
flanco, causada por obstrugao total oil parcial das 
vias urinarias por calculos, podendo ser associada 
a quadros infecciosos e disfungao renal. 

Os calculos urinarios sao cada vez mais preva- 
lentes, com um risco de 12% em homens e 6% em 
mulheres de desenvolverem doenga sintom&tica 
durante a vida. As taxas dc rccorrencia sao dc ccrca 
dc 50% dos pacientes, sendo que mais da metade 
deles apresenta historia familiar dc cdlicas ncfreticas. 

Pacientes com historia de colica nefretica pre¬ 
via tem risco tres vczes maior de apresentar um 
novo episodic. Em geral ocorre um primeiro epi- 
sddio de colica nefretica a partir dos 20 anos de 
idadc, com pico de incidencia por volta de 40-60 
anos e uma incidencia de tres casos a cada mil pes- 
soas ao ano. A colica nefretica pode estar associada 


gem com ultrassonografia como exame iniciai e 
equivalente a uma abordagem com tomografia he- 
licoidal de vias urinarias. 

* A tomografia helicoidal de vias urindfias 6 consi- 
derada hoje o padrao-ouro para o diagnostico de 
colica nefretica. 

» A analgesia deve ser realizada inicialmente com 
anti-inflamatorios nao esteroidais e anaigesicos 
comuns podem ser utilizados. Em casos refrata- 
rios, os opioides devem ser utilizados. 

* Indicates de internagac incluem incapacidade de 
controle da dor, duvida diagnostica em paciente 
idoso, Infecgao com sepse associada e quadros 
obstrutivos. 

■ A tansulosina pode ser benfifica em pacientes com 
calculos entre 5 e 10 mm, aumentando sua elimi- 
nagao espontanea. 


a quadro infeccioso e disfungao renal; nesse caso, 
quando e bilateral ou em rim unico. 

A colica nefretica e mais frequente em homens, 
com 1,7 caso para cada um em relagao as mulheres, 
mas cstatisticas rccentcs mostram quo ossa relagao 
esta diminuindo. A incidencia c maior em climas 
mais quentes e durante os meses do verao. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

Os aUculos urinarios sao formados pela agregagao 
dc cristais com uma proteina nao cristalina. Esses 
cristais se agregam para formar um calculo. Quan¬ 
do atingem um determinado tamanho, esses calcu¬ 
los podem migrar pclo ureter, causando dor em 
forma de colica durante o trajeto. 

Oitenta por cento dos calculos contem calcio; a 
maioria geralmente sob a forma de oxalato de calcio 
(60%). O fosfato de calcio, por sua vez, & responsavel 
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por cerca de 20% dos calculos urinarios. Ja os calcu- 
los de acido uxico correspondent, a cerca de 7%> e 
outros 7% sao secundarios a quadro infeccioso e 
formados por fosfato de magnesio amoniano. 

A teoria mais aceita sobre a forma<jao de calculos 
urlnArios e que ela ocorre quando materials minerals 
normalmente soluveis, como o caldo e o oxalato, 
form am uma solugao hipersaturada 11 a urina 7 o que 
leva a sua agregaqao, Os calculos assim formados 
podem se tornar grandes o bastante para se ancorar 
no trato urinario (emgeral nos eoletores distais) com 
aumento progressivo de sen tamanlio com a incor¬ 
porate de mais cristais, Outra teoria accita e que os 
calculos sao inidalmente produzidos na medula in- 
terstidal renal e saem das papilas renais formando 
uma placa em que, posterlormente, outros cristais se 
agregam, Jd calculos de estruvita, dstina e acido uri- 
co tem fisiopatologia diferente em sua formaqao. 

FATORES DE RISCQ _ 

A obesidade e um fator de risco independente do 
desenvolvimento de calculos renais. A historia fa¬ 
miliar aumenta em pelo menos duas vezes o risco 
de desenvolvimento de calculos renais. 

Fatores dieteticos e desidrata^ao sao importantes 
tamb£mpara o desenvolvimento de calculos renais 
sintomaticos, Altera^oes anatomic&s do trato urina¬ 
rio, como o rim em ferradura, implicam risco au- 
mentado de calculose renal Outros distiirbios me¬ 
dicos, como hipeiparatireoidismo primario, acidose 
tubular renal e doen<;as reumaticas, entre outras, 
implicam maior risco para formagao de calculos, 

Sabe-se ainda que pacientes hipertensos e que 
ingerem pouco liquido t£m risco aumentado de 
dcsenvolver colica nefretica. Outro fator de risco e 
trabalhar em anibientes quentes como cozinhas 
industrials. 

Pacientes que desenvolvem um quadro de co- 
lica renal tem risco de 30-40% de desenvoiver um 
novo quadro de colica nefretica em 5 anos apos o 
primeiro episodic*. 

Os principals fatores de risco para desenvolvi- 
mento da colica nefretica sao resumidos na Tabela L 

ACHADQS CLfNICQS _ 

A colica nefretica ocorre por conta da obstrueno do 
ureter pelo calculo. Portanto, o termo colica ureteral 
seria mais adequado. A dor e causada pelo espasmo 
do ureter; ocorre ainda obstru^ao e distensao do 
ureter e capsula renal. Outras causas comuns de dor 


tabela i Principals fatores para desenvolvimento 


de calculos urinarios 

Fator 

Tipo de alteragao 

Volume urinario baixo, com 
alta concentragao de caido 
na urina 

Urinaria 

5 

pH urinario alto 

Urinaria, associada a 
acidoses tubulares 
renais frequentemente ; 

Alta concentragao de oxaiato 
ou baixa concentragao de 
citrato na urina 

Urinaria 

■ 

[ 

Rtm em ferradura 

Anatomiea 

Rim com camada modular 

Anatomies 

esponjosa 


Baixa ingestao hidrica 

Dietetics 

j Baixa ingestao de calcio ou 
| alta ingestao de oxalato 

: Dietetica 

: 

i j 

j Alta ingestao de proteinas, 
sodio, agucares e vitamina C 

| Dietetica 

Hiperparatireoldismo prinnSrio 

| Comorbidade medica | 

Gota 

Comorbidade medica ; 

Obesidade 

Comorbidade medico ; 

Diabetes meiiitus 

Comorbidade medica ; 

Doenga inflamatoria intestinal 

Comorbidade m6dica 

Acidose tubular renal 

Comorbidade medica 

| Ma absorgao intestinal 

Comorbidade medica ; 


similar da mesma etiologia incluem obstrupao por 
coagulos sanguineos e por causas extrinsecas. 

A apresentapao clinica e na forma de uma dor 
aguda unilateral, em colica, localizada em regiao 
lombar abaixo da decima segunda costela, com irra- 
dia^ao para a virilha ou as gonadas genitais. Inicial- 
mente, o quadro doloroso pode sei mal localizado 
em regiao abdominal, e em aJgumas horas em geral 
ele e localizado. Posteriormente, a dor pode modifi- 
car sua posi^ao conforme a trajetoria de descenso 
do calculo, migrando para a regiao abdominal ou 
para os genitais. Nauseas e vomitos sao ocorrencia 
comum associada nesses pacientes. Os episodios de 
dor sao intensos, mas apresentam periodos de acab 
mia, em que o paciente pode se encontrar comple- 
tamente sem dor, seguidos de novos periodos de 
exacerbapao com dura^ao de 20 a 60 ininutos. 

Nao ha sintomas de peritonismo. Quando o 
calculo se aproxima da jun<;ao ureterovesical, o 
paciente pode apresentar disuria, hematuria ter¬ 
minal e urgencia urinaria, mimetizando quadro 
de cistite bacteriana. 
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Ao exame fisico, o paciente apresenta sc ansio- 
so, com dlficuldade em achar posujao confortdvel. 
Pode ainda ocorrer hipersensibilidade a percussao 
lombar ou sinal dc Giordano positivo. Hematuria 
inacroscopica ou microscopica ocorre em 70-95% 
dos casos; assim, a ausencia de hematuria nao exclui 
o diagndstico de colica nefretica. Emhomens e in- 
teressantc avaliar testiculos, pois patologias escrotais 
podem cursar com dor abdominal e mimetizar 
cdlica nefretica. 

A Tabela 2 resume os principals achados dint- 
cos em pacientes com colica nefretica. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
Tradicionalmente, o exame ideal para confirma^ao 
diagnostica e a tomografia computadorizada (TC) 
helicoidal sem contraste, com sensibilidade de 
96%, comparada a 87% da urografia excretora e 
cspccificidade de cerca de 100%. O exame apre- 
senta ainda valor preditivo positivo de 100%, e 
negativo, dc 91%. 

Quando o diagnostico de calculo e obtido pela 
TC, recomenda-se a realiza^ao de radiografia sim¬ 
ples de abdome, pois o calculo e radiopaco em 75 
a 90% dos casos. 

A ultrassonografia e um exame de alta csped- 
iicidade, acima de 90%, mas com sensibilidade in¬ 
ferior a da tomografia. Pode ser utclizada na ausen¬ 
cia desta, podendo observar dilata^ao ureteral e 
pielocalicial, o que pode assim identificar os pacien¬ 
tes com indica^iio de interven<fao urgente. 

Embora util, a urografia excretora foi substitui- 
da pela TC como exame de escolha, e a ressoniincia 
magnetica raramcntc e necessaria nesses pacientes, 
exceto na circunstancia da avaliafao de gestantes 
com contraindica^ao a TC. 

tabela 2 Achados clinicos em pacientes com 
colica nefretica 


j Sinlarnas 


FrequSncia 

i 

Dor em colica 


! 90-100% 


Nauseas 


! ao-60% 

. .. . | 

! 

: Vomit os 


| 45-60% 


. Hematuria 


| 90% {em 50% dos 

. 

1 


i casos, macroscopica) 


I DisOria | 10% 


| Dor abdominal 

i 40-50% 

; Febre 

! 5-10% 

■ r Sfnal de Giordano 

; 30-50% 


Um cstudo recente mostrou que o manejo dos 
pacientes com ultrassom de vias urinarias, realt- 
zado pelo emergencista trcinado, comparado ao 
manejo com tomografia de vias urinarias, teve 
desfecho semelhante, mas com mcnores custos 
com a abordagem pelo ultrassom, de forma que 
essa abordagem nos momentos atuais pode ser 
considerada equivalente a abordagem que priori- 
za a ultrassonografia. Em nosso servi^o recomen- 
damos a ultrassonografia como exame inicial para 
a avalia^ao desses pacientes. 

Os exames de imagem tern importancia ainda 
em revelar o local da obstru^ao urinaria ou do cal¬ 
culo. Anatomicamente, as tres partes mats cstrcitas 
do ureter sao junqao pieloureteral, rcgiao medial 
do ureter quando este cruza os vasos iltacos, sendo 
o local inais comum de apresenta^ao a jun^ao ve¬ 
sicoureteral, responsavel por mais dc 60% dos cal- 
culos ureterais. A Tabela 3 resume a utilidade dos 
exames de imagem na colica nefretica. 

A realiza^ao de exame de urina l em todos os 
pacientes c recomcndada por alguns autores, mas 
nao sem controversial a presenqa de bacterias, leu- 
cocituria e nitritos sugcre infeccao associada e, 
neste caso, a realiza^ao de urocultura tambem e 
indicada. A urina 1 apresenta hematuria cm 90% 
dos casos de colica nefretica, mas sua maior utili¬ 
dade e em descartar infcc^ao. 

Em pacientes com suspeita de infec^ao, outros 
exames a serein considerados incluem a realiza^ao 
de hemograma, e a fun^ao renal deve ser solicitada 
em todos os pacientes cm risco de disfunc^ao renal 
aguda ou com indicacao de internagao. 

Em pacientes com eliminacao espontanea do 
calculo renal, a analise bioquimica dele pode ser 
benefica, pois identifica sua composicao e indica 
posslveis intervenqoes a serem rcalizadas, tratando- 
-se do melhor exame para definir a etiologia da li- 
tiase urinaria. Uma discussao maior e snterven^oes 
nas diferentes ctiologias dos calculos urinarios 
fogem aos propositos desta revisao. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

A obsl ru^ao das vias urindrias por coagulos (secun- 
darios, por exemplo, a neoplasias renais ou uso de 
anticoagulantes) pode causar dor similar a da colica 
nefretica. As hemorragias glomerulares, por sua vez, 
nao cursam com obstru^ao das vias urinarias. 

Outras causas de dor lombar devem ser consi- 
deradas, em particular o aneurisma de aorta abdo- 
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tabela 3 Exames de imagem para colica nefre¬ 
tica 


Exame 

Caracterfsticas 

| Radiografia 
j simples de 
\ abdome 

j 

Barata e disponK/el 

Dificil de Interpretar 

S6 consegue visualizar calculos 
radiopacos (75-90% dos calculos) 

■ Ultrassonografia 

\ de vias urinarias 

! 

Barata e dlsponrvel 

Exame especfflco (> 90%), mas 
sensibilidade manor que a da 
tomografia helicoidal de vias urinarias : 
Abordagem com ultrassonografia tem 
uma performance similar em relagao 
ao manejo da tomografia helicoidal de 
vias urinarias 

Urografia | 

excretora 

1 1 

; j 

I 

; | 

Ajuda a planejar o tratamento, 
locallzando o calculo 

Refatjvamente cara e com exposigao 
a radiagao 

Uso de contraste intravenoso 

Exame pouco utilizado atualmente 

Tomografia 
helicoidal de 
i vlas urinarias 
j sem contraste 

Padrao-Guro para o diagnostico com 
sensibilidade e especificidade :> 95% 
Exposigao a radiagao 

| Ressonancia 
[ magnelica de j 
1 vias urinarias ] 

Excelente para localizagao do calculo 
Exame caro e de utilidade ainda em 
investigate 


minal em pacientes com mais de 60 anos de idade, 
sobretudo se apresentam vasculopatia associada. 
Pielonefrite pode causar quadro doloroso seme- 
Ihante, usualmente associado a quadro febril e e um 
diagnostico diferencial com complica<jao possivel 
de litfase ureteral. Outros diagndsticos a serem con- 
siderados em mulheres sao a torgao de cisto ova- 
riano e a dismenorreia. A Tabela 4 resume os prin¬ 
cipals diagnosticos diferenciais da colica nefirdtica. 

tabela 4 Principals diagnosticos diferenciais da 

colica nefretica 

Diagnostico Caractenslicas diferenciadoras 

| Pielonefrite \ Sintomas urinarios baixos mais \ 

\ frequenter quadro septico mais 
j frequents 

CoJecistite I Nao cursa com sintomas urinarios; j 

j dor costuma ser em regiao de 
i hipocondrio direito e mais alta em 
! relagSo & localizagao usual das 
| cdlicas nefr^ticas 

[ Aneurisma | Sem sintomas urinarios, dor mais 

j de aorta j central re. regiao do donso 

; . r- " " " f *. ■- 

i Herpes-zoster . Preserga de lesoes cut^neas, 

j ausencia de sintomas urinarios 

(continual 


tabela 4 Principals diagnbsticos diferenciais da 
cdlica nefretica (continuagao) 


Diagnostico 

Caracteristicas diferenciadoras 

Cisto de ovaho 

roto 

Dor intense em regiao male baixa, | 
dor usualmente abdominal, sem 
sintomas urinarios 

Endometriose 

Dor com caracteristica mais 
cronica, sem paroxismos 

Lombalgia por 
causas 

osteomuscu lares 

Presenga de espasmo muscular, j 

piora com movimentagao, sem 
sintomas urinarios 

i Apendicite 

: 

: 

' 

Dor em fossa iliaca; poderia se 
confundir com calculo uretraJ, 
presenga de descompressao 
brusca i 

; Pneumonia 

■ 

Dorem regiao dorsal mais alta 
quando pleurite associada, 
sintomas respiratorios assoefados 

Tumor renal 

Em caso de sangramento, pode 
causar obstrugao por coagulos 
com dor. Costuma ter outros 
sintomas, como perda de peso, 
sem paroxismos claros de dor. 
HematLiria franca 

■ 

Isquemia 

mesenteries 

Estenoae de 
[ urater ou de 
| jungao 
i ureteropdlvica 

Dor principalmente abdominal, 
cursa com acidose metabdlica e 
sem sintomas urinarios 

Por conla do quadro obstrutivo, 
pode cursar com dor, mas em geral ■ 
4 pouco intense 

f Uso de 

| anticoagufantes 

\ 

\ 

i 

\ 

Pelo sangramento pode causar 
obstrugao urinaria e dor; histdria de ! 
uso da medicagao a sangramentos j 
em outros locais. Cursa com [ 

hematGria macroscopica bem mais [ 

. franca que a nefrolitiase 

\ Gestagao 
| ectopica 

■ Sem sintomas urinarios em geral, 
histdria de atraso menstrual 

\ Abscessos renais 

j 

Quadro em geral mais arrastado, 
febre e hipersensibilidade j 


O escore STONE para predizer a probabilidade 
do dtagnbstico de c&lculo ureteral e utilizado para 
prever quais pacientes nao necessitam de TC para 
investigaijao. O escore e apresentado na Tabela 5. O 
seu uso, apesar de caracterizar acuradamente baixo 
risco (< 10%), risco moderado (10-90%) e alto ris- 
co (> 90%) de calculos ureterais sintomaticos, nao 
consegue adequadamente predizer quais pacientes 
nao necessitam de exame de imagem diagnostico. 

TRATAMENTO _ 

O manejo inicial do paciente tem como objetivo o 
controle da dor. Anti-inflamatorios nao esteroidais 
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TABELA 5 Escore ST ON E 


Variavel 

GraduaQao 

Pontos 

Sexo 

Feminino 

0 

Masculine 

2 

; Tempo da dor 

> 24 h ! 

0 

[ i 

i 6-24 h | 

! 1 

■ 

< 6 h j 

| 3 

Nauseas 

Sern 

i ° 


Apems nauseas 

i 1 


Vomitos 

! 2 

Eritrocitos 

Ausentes 

0 

j 

| Preserves 

3 


Baixo risco: 0-5; risco mcxlerado: 6-9; alto risco: 10-13. 


(AINEs) e inibidores da cicloxigenase-2 (COX-2) 
sao capazes de realizar analgesia por bloquear a 
vasodilata^ao arteriolar aferente e reduzir diurese, 
edema e estimula^ao ureteral, alem de causar me- 
nos nduseas e vomitos que os opioides. As doses 
tipicas de cetorolaco ou diclofenaco, para alivio 
da dor cm colica nefretica, representam risco bai¬ 
xo de disfumpao renal. A ampola de cetorolaco tem 
30 nig; no entanto, a dose de 10 mg ja atinge o 
cfeito analgesico maximo. Analgcsicos comuns 
como a dipirona devem ser utilizados como adju- 
vantes dos anti-inflamatorios. 

Os opioides sao hoje uma segunda linha tera- 
peutica para esses pacientes, sen do infcriorcs aos 
AINEs em uma grande metanalisc publicada sobre 
o ass unto. Muitas vezes, eles sao aconselhados a 
aumentar a ingestao oral de fluidos a fim de ace- 
lerar a passagem do calculo, ou e realizada hidra- 
ta<pao parenteral para este fim, mas nao existe 
evidencia na litcratura que de suporte a essa con- 
duta. 

O uso de cobertores eletricos ou acupuntura 
foi estudado para esse proposito nesses pacientes, 
mas a evidencia de beneficio na emergencia e limi- 
tada e nao aplicavel ate o momento. 

Nauseas e vomitos sao frequcntes, e medicares 
para seu tratamento inclucm ondasentrona 4-8 mg 
EV, repetida conforme necessidade. 

Apesar do uso indiscriminado em nossos scr- 
vi<pos de emergfincia, o uso de drogas antiespasmo- 
dicas, como a hioscina, tem beneficio limitado 
nessas circunstancias. 

Uma alternativa para o manejo da cblica renal e 
o uso da desmoprcssina, rclatado em algumas scries, 
mas a evidencia para essa abordagem e limitada. 

Em pacientes com obstru<pao urinaria total, ou 
iofectados, ou com piora da funcpao renal ha neccs- 


sidade de interven<pao prccoce para desobstruc;ao, 
Neste caso a nefrostomia podc ser necessaria. Sus- 
peita-se de infectpao associada quando o paciente 
apresenta febre, leucocituria significativa e leuco- 
citose. O patogeno mais comum e a Escherichia coli, 
e cobertura apropriada deve ser realizada com 
quinolonas ou cefalosporinas de terceira genxpao. 
Calculos infecciosos de estruvita tendem a obstruir 
o sistema urinario, e e improvavel que passem pelo 
ureter, podendo necessitar de interven<pao. 

Uma alternativa ao manejo da colica renal e o 
uso da desmopressina, relatado em algumas series, 
mas a evidencia para isso e limitada para recomcn- 
daijoes. 

Quando interven<pdes de urgcncia sao desne- 
cessarias, deve-se avaliar a probabilidade da climi- 
na<piio espontanea do calculo. Em geral, a maioria 
dos calculos tem menos de 5 mm e podem sair 
espontaneamente. Calculos com mais de 6 mm tem 
grande possibilidade de precisar de intervene;ao. 

Pacientes cujos sintomas foram agudamentc 
controlados e que mantem quadro doloroso em con- 
trole apropriado e com calculos menores que 10 mm 
podem ser observados periodicamente, segundo as 
diretrizes norte-americanas, como tratamento inicial. 
A ausencia de climi na<pao em 4 semanas em geral e 
indicagao de intervenepao cirurgica. 

Opipocs para casos em que seja necessaria a 
intervempao para retirada de calculo inclucm ure- 
teroscopia e litotripsia extracorporea por ondas dc 
choque. Estudos comparativos sugerem que os re- 
sultados superiores sao obtidos com a ureteroscopia. 

O uso de terapia medicamentosa para facilitar 
a saida dos calculos urinarios tem sido muito dis- 
cutido receotemente. Sua base principal £ o relaxa- 
mento do musculo liso, seja por bloqucio do recep¬ 
tor oq ou bloqueadores de canais de calcio. O uso 
desses medicamentos aumenta em ate 65% a pro- 
babilidadc de eliminaepao espontanea do calculo. 
Uma mctanalise estimou a necessidade de tratar 
quatro pacientes para aumentar urn caso de climi- 
naepao espontanea do calculo. A tansolusina (0,4 mg 
uma vez ao dia) e a medica<pao mais utilizada para 
esse proposito, e apresenta beneficio para calculos 
com 5 a 10 min de diametro, Outra op<pao eficaz e 
a nifedipina. Nao existe beneficio dessas medicares 
em calculos < 5 mm de diametro. 

Apos controle da dor no serviepo de emergencia, 
os pacientes costumam ser liberados para casa a 
fim de realizar tratamento ambiilatorial. Nesse caso, 
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os pacientes devem ser orientados quanto a possi- 
bilidade de retorno da dor e prescri^ao de analgesia 
usualmente com AINEs; ainda assim, e raro ocorrer 
reinterna^ao desses pacientes. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

A incapacidade de controlar a dor e uma indicagao 
formal de interna^ao hospitalar. Pacientes com febre 
associada e sinais de sepse urinaria tambem tem 
in dicat,: a o de intern at; a o hospitalar. 

Aqueles com infec^ao e obstru^ao associada 
devem ser considerados emergencia e tem indicatjao 
de interven^ao imediata; se choque septico, e indi- 
cada interna^ao em UTI. 

Pacientes com calculos acima de 6 mm, mesino 
com controle adequado da dor, tem usualmente 
indica^ao de interven^ao para retiradade calculo. 
Assim, ao dar alta para esses pacientes, e necessa- 
rio garantir o encaminharnento precoce para o 


Sintometico 

1 ' 

Controle da dor 

"1 


(Jrossepse? 

i 


Nao 

M--.. J 

Sim 

1 


Calculo > 10 mm 

Descompressao 

(USG ou TC) 

emergenciai 


Sim 

Sintomaticos ■ 

H- 

observagao j 


Nao 

I 

Sintomaticos 

+ 

tansulosina 

+ 

observagao 

Avaliagao 

urolbglca 


urologista, Pacientes com calculos recorrentes 
devem fazer seguimento com o nefrologista para 
verificar a necessidade de medidas para diminuir 
a recorrencia de calculos* como alteragoes de die- 
ta on outras intervengoes. A Tabela 6 resume as 
principals indicagoes de internagao no paciente 
com colica nefretica, 

tabela 6 Indicagoes de internagao enn pacientes 
com cdlica nefretica 

| a Febre ou sinais de sepse > 

a Dor intratavei 

* Rim unico com calcufo obstrutivo ou paciente 
transplantado renal 

ci Suspeita de nefro lit lose cbstrutiva bilateral 
\ p Insuficiencia renal ; 

\ n Possibilidade de outros diagnostics corn risco a vida \ 

i a Indicagaocirurgica de inteivengao em paciente sem ; 
| controle adequado de dor I 


figura l Cefcuio ureteral. 

TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia 
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Hipoglicemia 
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Pontos importantes 

m A hipoglicemia e deflnida pcla trfade de Whipple: 

1. Valor de glicemia diminufdo: glicemia < 45 mg/ 
dL (em diabeticos, considerar pontos de corte 
maiores). 

2. Sintomas adrenergicos (palpitagao, tremor, su- 
dorese, parestesias, fome, taquicardia, ansie- 
dade) ou neuroglicopenicos (cefaleia, tontura, 
ataxia, astenia, dificuldade de concentragao, ten- 
tiflcagao, confusao mental, irritabilidade, distun 
bios do comportamento, deficits neurologicos 
focais, sonolencia, convulsoes, coma). 

3. Rosolugao dos sintomas com a corregao da hi* 
poglicemia. 

* As manifsstagdes sao extremamente variadas, e 
paeientes idosos, betabloqueados ou diabeticos 
de longa data podem nao apresentar sintomas 
adrenergicos. 

■ A hipoglicemia e um evento rare, exceto em pa- 
cientes com diabetes mellitus (DM). 

« Em paeientes diabeticos com hipoglicemia, quan- 
da nao houver causa defimda, deve se considerar 
colher fungao renal e eletrolitos, a!em de outros 
exameSp a depender do quadra clfnico. 

* Paeientes nao diabeticos com hipoglicemia podem 
ser classifEcados como aparentemente doentes ou 


INTRQDUQAO E DEFINIQOES __ 

A hipoglicemia define-se pcla triadc dc Whipple: 

1. Valor de glicemia diminuido: glicemia < 45 
mg/dL (em diabeticos, considerar pontos de 
corte maiores). 

2. Sintomas adrenergicos (palpitagao, tremor, su- 
dorese, parestesias, feme, taqukardia, ansieda- 
de) ou neuroglicopenicos (cefaleia, tontura, ata¬ 
xia, astenia, dificuldade de concentragao, 
lentificagao, confusao mental, irritabilidade, dis- 
turbios do comportamento, deficits neuroldgi- 
cos focais, sonolencia, convulsdes, coma). 


aparentemente saud^veis. Em paeientes aparen- 
temente daentes, os exames dependem da etio- 
logia associada e podem incluir fungao hepatica, 
renal, eletroKtos, cortisol, peptfdeo-C e tnsuiina. 
Em paeientes com suspeita de insulinoma, pode- 
-se fazer o teste do jejum prolongado, com interna- 
gao e jejum de ate 72 horas para o deservoMmerv 
to de hipoglicemia, com dosagem de peptfdeo-C, 
insulins e pro-insulina se episodic de hipoglicemia 
< 45 m^dL. 

m Em paeientes com hipoglicemia sintomdtica con- 
firmada, deve-se infundir 20 g de glicose (conside* 
rar infusao de ate 60-100 mL de glicose a 50%). 
Em paeientes sem acesso venoso, pode-se utili- 
zar glucagon IM 1-2 mg. 

* Em paeientes desnutridos, hepatopatas ou etilis- 
tas, deve-se prescrever tiamina 100 mg IV ou IM 
junto com a glicose para prevenlr encefalopatia de 
Wernicke-Korsakoff. 

* Paeientes diabeticos com alto risco de novos ept- 
sodios de hipoglicemia (p. ex., portadores de in- 
suficiencia renal cronlca) devem ser mantldos em 
observagao por 12 a 24 horas, com administra- 
gao de glicemia capilar de 1/1 hora. 


3. Resolugao dos sintomas com a corregao da hi¬ 
poglicemia. 

Os pontos de corte que definem a hipoglicemia 
sao questionaveis, mas cm paeientes sem diabetes 
mellitus (DM) e com sintomas compativeis, valorem 
dc glicemia < 45 mg/dL quase sempre sao secun- 
darios a hipoglicemia, Em paeientes com DM, va¬ 
lor es abaixo de 70 mg/dL ja podem scr associados 
a sintomas. A hipoglicemia e potencialmente fatal, 
pode causar graves sequelas e deve ser prontamen- 
te corrigida. 
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A hipoglicemia e um evento relativamente raro, 
cxceto em pacientes portadores de DM. A hipogli¬ 
cemia grave, defmida como qualquer evento que 
requer ajuda de outro individuo, em pacientes tra- 
tados com insulina, tem incidencia de 30 a 40 epi- 
sodios a cada 100 pacientes-ano em diabeticos tipo 
2 e de 62-320 episodios a cada 100 pacientes-ano 
em diabeticos tipo 1. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOG1A _ 

A glicemia e mantida estavel mesmo em jejum. 
Inicialmente, a glicogenolise (hepatica e muscular) 
e o principal processo de manutenyao da homeos- 
tase da glicemia. No entanto, apos jejum de 12 ho- 
ras, mais de 50% da glicose serica ja proveniente da 
neoglicogenese se esgota e, em 48 horas, o mesmo 
acontece com todo o processo da glicogenolise. 

A manutencao da glicemia em uma faixa de nor- 
malidade (60 a 100 mg/dL) ocorre atraves da ayao de 
diferentes hormonioshipoglicemiantes e hipeiglice- 
miantes. A insulina e o principal hormonio hipogli- 
cemiante e sua secreyao e regulada conforme os niveis 
de glicemia plasmatica. Durante o jejum, a liberayao 
aumentada de epinefrina, glucagon e, cm menor grau, 
dc GH e cortisol e parte importante da resposta con- 
trarregulatoria que impede hipoglicemias sintoma- 
ticas. Os mecanismos contrarregulatorios para pre- 
venir a hipoglicemia, sequencialmente, induem: 

1. Diminuiyao da secreyao de insulina, manten- 
do os niveis de glicose no limite inferior da nor- 
malidade. 

2. Aumento da secreyao de glucagon; ou, em sua 
ausencia, 

3. Aumento da secreyao de adrenalina. 

A Tabela 1 resume as alteraydes hormonais e sua 
correlayao com sintomas em resposta a diminuiyao 


dos niveis glicemicos. Em pacientes portadores de 
DM, a resposta a hipoglicemia e frequentemente 
alterada; ja pacientes nao diabeticos com hipoglice¬ 
mia costumam ter essas respostas preservadas. 

As hipoglicemias podem ser divididas em duas 
classifkayoes principals, dependendo de serem re- 
lacionadas ao jejuni ou ao pds-prandial. Nessa clas- 
sificayao, temos: 

1. Hipoglicemia em jejum: secundaria a doenyas 
organicas, manifestadas primordialmente por 
sintomas neuroglicopenicos. 

2. Hipoglicemia pos-prandial: normalmente ocor¬ 
re por disturbios funcionais que provocam sin¬ 
tomas autonomicos. 

Essa classificayao, no entanto, nao e perfeita, e 
pacientes com insulinoma, que normalmente apre- 
sentam hipoglicemia de jejum, podem apresentar 
hipoglicemia pos-prandial. 

Uma classificayao de maior utilidade e a que 
diferencia a hipoglicemia que ocorre em pacientes 
aparentemente saudaveis da hipoglicemia que ocor¬ 
re em pacientes aparentemente doentes. 

A principal causa de hipoglicemia em pacientes 
aparentemente doentes sao os quadras septicos, que 
cursam com aumento importante do consumo de 
glicose por ayao das citocinas inflamatorias. Al£m 
disso, pacientes com insuficiencia hepatica devido a 
alterayao de neoglicogenese podem cursor com hi- 
poglicemia, tamb£m descrita cm pacientes com in- 
suficiencia cardiaca, principalmente em crianyas. Em 
pacientes diabeticos com disfunyao renal cranica, as 
necessidades de insulina sao alteradas, o que aumen- 
ta a chance de hipoglicemia. Nesse contexto tambem 
estao pacientes com desnutriyao grave. 

Em um individuo aparentemente saudavel, o 
diagnostico diferencial inclui a hipoglicemia aci- 


tabela i Resposta do organismo a reduyao da glicemia 


Glicemia em sangue arterial 

Sintomas 

i 

Novas atteragdes hormonais 

\ < 80 mg/dL 

Nao 

Redugao da secregao da insulina 

< 65 a 70 mg/dL 

Nao 

Aumento dos niveis de glucagon e epinefrina 

< 60 a 65 mg/dL 

Nao 

Aumento da secregao de GH 

< 60 mg/dL 

Nao 

Aumento da secnegao de cortisol 

< 55 a 60 mg/dL 

i Sintomas autonomicos 

Bloquelo da secregao de insulina ! 

< 50 a 55 mg/dL 

■ Podem ocorrer sintomas neuroglicopenicos 

! 

< 45 a 50 mg/dL 

■ Letargra 

i 

< 30 mg/dL 

Coma 

5 

| s20 mg/dL 

Crises convulsivas 

' 3 




























954 StQhQ X EMERGENCES METABOLIC AS 


dental ou facticia, que sao episodios recorrentes de 
hipoglicemia em pacientes com acesso a recursos 
de saude* A hipoglicemia factida induzida por in- 
sulina e de faril reconhecimento* Observam-se 
glicemias na faixa hipoglicemica com insulinemia 
elevada e peptideo-C e pro-insulina suprimidos. 
Por outro lado, a hipoglicemia induzida por medi- 
capao oral, como secretagogo de insulina, pode ser 
laboratorialmeote identica ao insulinoma ou outra 
hipoglicemia hiperinsulinemica endogena; seu 
diagndstico vai se basear na demonstrapao do uso 
inadvertido de medicamento hipogbcemiante ou 
na demonstra^ao de sulfonilureia no plasma ou na 
urina* Infelizmente, os testes de identificagao dos 
hipoglicemiantes nao sao amplamente disponiveis. 

O insulinoma e caracterizado por periodos de 
neuroglicopenia devido a hipoglicemia hiperinsuli- 
nSmlca enddgena. Ocorre principalmente em jejum, 
mas ocasionalmente em periodo pos-prandial. Atin^ 
ge especidmente mulheres, com incidencia anual de 
1 caso a cada 250*000 pessoas, e 10% dos pacientes 
tern multiplos tumores ou neoplasia endocrina mul- 
tipla, como a sindrome NEM-1, Esses pacientes apre- 
sentam hipoglicemia hiperinsulinemica com valor 
de insulina acima de 6 pU/mL (RIA) ou 3 pU/mL 
(ICLA ou IRMA) quando a glicemia concomitante 
e menor ou igual a 40 mg/dL. A hipoglicemia pode 
ainda ocorrer em outros tumores alem dos de ilhotas 
pancreaticas; nesse caso, e comum a secrepao aumen- 
tada de IGF-2, ocorrcndo principalmente cm tumo¬ 
res de cclulas mesenquimais ? usualmente com gran- 
des massas, que comumente secretam pro-EGF 2* 

A hipoglicemia hiperinsulinemica pancreato- 
genica nao insulinoma cursa principalmente com 
hipoglicemia depois de uma refeipao, Ap6$ ciruxgia 
bariatrica em Y de Roux e descrita hipoglicemia, 
por mecanismo semelhante ao da hipoglicemia 
hiperinsulinemica pancreatogenica nao insulinoma, 

Uma causa muito rara de hipoglicemia e a hi¬ 
poglicemia autoimune, que pode ser associada a 
doenpas autoimunes como lupus eritcmatoso sis- 
temico (LES) e artrite reumatoide* Ocorre em pa¬ 
cientes com anticorpos anti-insulina e com hipo¬ 
glicemia cerca de 3-4 horas apos a refeipao* Esses 
pacientes apresentam niveis de insulina plasmatica 
extremamente elevados e anticorpos anti-insulina 
dosaveis no plasma* 

O diabetes oculto 6 outra causa de hipoglicemia, 
em geral surgindo cerca de 5 horas apos a alimen- 
tagao* Nesse caso, ocorre um atraso na secrepao de 


insulina, c quando esta ftnalmente ocorre, os car- 
boidratos podem jd ter sido absorvidos, o que gera 
hipoglicemia, A Tabela 2 apresenta as principals 
etiologias de hipoglicemia. 

A hipoglicemia em pacientes com DM esta fre- 
quentemente associada a fatores como: 

■ Doses alias de insulina. 

“ Perda ou atraso de refeigoes, 

■ Falta de compensagao de carboidratos antes de 
atividade fisica, 

■ Ingestao de alcooh 

* Insufid£ncia renal. 

* Perda da contrarregulagao hormonal (episo¬ 
dios mais graves)* 

ACHADOS CLINICOS _ 

As manifestagoes sao extremamente variadas em 
cada paciente, A resposta do organismo a hipogli¬ 
cemia pode causar sintomas autonomicos adrener- 
gicos ou neuroglicopenicos. Alguns pacientes nao 
apresentam sintomas adrenergicos e apenas mam- 
festam sintomas de neuroglicopenia* principalmen¬ 
te pacientes diabeticos de longa data, em uso de 
betabloqueadores e idosos, 

As manifestagoes incluem: 

■ Manifestagoes adrenergicas: palpitapdes, taqui- 
cardia, ansiedade, tremores, sudorese, fome, pa- 
restesias. 

■ Manifestagoes neuroglicopenicos: cefaleia, so- 
nclencia, tonturas, ataxia, astenia, dificuldade 
de concentrapao, lentificapao, confusao mental, 
irritabilidade, disturbios do comportamento, 
deficits neurologicos focais, convulsdes, coma. 

tabela 2 Classificagao das hipoglicemias 

i Aparentemente saudavel Aparentemente doente 

| k Induzida por drogas (jejum) | 

| is Insulinoma (jejum) j 

j b Hipoglicemia hiperinsuline- i 
! mica persistent© da inf&ncia ■ 
j (5 Hipoglicemia hiperinsulinS- l 
mica pancreatog&nica nao i 
insulinoma (p6s-prandial) j 
| * Hipoglicemia hiperinsulinS- j 
mica pds-clrungia 
bariatrica (jejum) 
u Hlpoglioemla tactfcia (jejum) j 
n Hipoglicemia autoimune 
(jejum) 

| a Hipoglicemia do exercfcio 
(jejum ou p os-prandial) 

| Hipoglicemia reativa 
(pos-prandial) 


g Induzida por drogas 
(jejum) 

n Sepse, trauma ou 
queimaduras (jejum) ; 
w InsufictSncia cardfaca i 
(jejum) 

a InsufoSncia renal 
crDnica (jejum) 
a Insuficiencia hepdtica 
(jejum) 

s Insuficiencias 
endocrinas (jejum) 
a Inanipao (jejum) 
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A historia clinica, os achados fisicos e as medi¬ 
cares utilizadas pelo paciente podem ajudar no 
diagnostico etiologico da hipogiicemia. Dessa for¬ 
ma, em pacientes com doen<;a psiquidtrica, deve-se 
levantar a hipdtese de hipogiicemia facticia* 

Outras causas de hipogiicemia sao medicamen- 
tos como quinino e intoxica^ao aguda por salicilatos* 
Esses casos scrao discutidos com mais detalhes na 
se<;ao em que abordanemos o diagnostico diferencial* 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O DM e a causa mais comum de hipogiicemia em 
pacientes no DE. Em pacientes com DM, e impor- 
tante tentar estabelecer o fator causal da hipogiice¬ 
mia e e recomendado realizar a dosagem de funfao 
renal e eletrolitos, alem de considerar outros exames, 
dependendo de fa tores asso dados* 

Em pacientes nao diabeticos, uma investigate 
mais aprofundada e necessaria. Se os pacientes fo- 
rem aparentemente doentes, os exames sao depen- 
dentes da etiologia suspeitada, mas devem incluir 
fun?ao hepatica e renal, eletrolitos, cortisol, peptb 
deo-C e insulina* 

Em pacientes com suspeita de insulinoma, 
pode-se realizar o teste de jejum prolongado. Ja se 
o paciente chega ao DE com hipogiicemia, esse 

tabela 3 Protocolo de jejum prolongado para 
Investigagao de hipogiicemia 

| » Anotar o inido do jejum e da ijltima ingestao de caiorias. \ 
; Descontinue todas as medicagoes nao essentials 

j * Permitir a ingestao do bebidas sem caloria e livres j 
i de catena | 

! w Assegurar que o paciente esteja attvo durante o 
| periodo em que estiver acordado 

; H Realizar aferigdes dos nfveis plasmaticos de glioose a 
cada 6 h ate que a glicemia esteja abaixo de 60 mg/ 

: dL P quando novo intervale de 1 -2 h deve ser utilizado. 

i Devs-se dosar no plasma a insulina, o peptideo-C e a 
I pro-insulina. Devido ao tempo necessario para a 
I analise laboratortal da glicemia venosa, a glicemia 
I capilar pode ser utilizada no acompanhamerrto do 
; teste; porem, a detisao de encerrar o jejum nao deve ] 
ser feita com base somente na glicemia capilar \ 

■ □ Terminaro jejLim quando a glicemia estiver menorou j 
igual a 45 mg/dL e o paciente a presenter sintomas ou j 
sinais de hipogiicemia, ou quando o teste completar 72 h i 

i u No fim do jejum r dosar os nfveis plasmaticos de 1 

glicose, insutina, paptfdeo-Cj pro-insulina, p-hidroxi- ; 
j butirato e sulfoniiureia na mesma amostra. Injetar 
I enteo 1 mg de glucagon por via intravenosa e dosar a 
\ glicemia apos 10, 20 e 30 minutos, Por fim f aiimeritar 
o paciente 


teste nao e necessario, e deve-se colher insulina e 
pepddeo-C* 

Na suspeita de hipogiicemia facticia, a dosagem 
de sulfonilureias pode descartar hipogiicemia por 
uso de hipoglicemtantes* 

Ressalte-se que hipogiicemia secundaria a in¬ 
sulina exogena cursa com peptideo-C suprimido, 
ao contrario do insulinoma e da hipogiicemia se¬ 
cundaria a sulfonilureias* 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

Todos os pacientes com altera<;ao do nivel de cons¬ 
cience tern que ter em seu diagnostico diferencial 
a hipogiicemia, que deve ser descartada prontamen- 
te com a realiza^ao de glicemia capilar* 

Em pacientes com hipogiicemia sem DM ou 
com uma etiologia clara, deve-se realizar uma in¬ 
vestigate maior. As causas podem ser divididas 
em assodadas ao jejum ou pos-prandiais. A seguir, 
comentaremos algumas das causas de hipogiicemia 
de acordo com sua classifica^ao, 

Hipoglicemias p6s-prandiais 
Nestas situates, a hipogiicemia ocorre de 1 a 5 
horas apos ingestao alimentar, usualmente por cau¬ 
sas funcionais: 

® Alcool: a hipogiicemia lnduzida pelo alcool e 
observada em estados de deplete de glicog£- 
nio (jejum prolongado). 0 alcool inibe a neo- 
glicogenese por reduzir a resposta contrarre- 
guladora e por inibir a capta^ao de precursores 
da neoglicogenese pelo hepatocito e a oxidate 
de lactato e glutamato pelo figado e pelo rim* 
Ocorre apenas em ingestao prolongada on em 
pacientes desnutridos. 

a Hipogiicemia hipermsulinemica pancreato- 
genica nao insulinoma cursa principalmente 
com hipogiicemia depois de uma refei<fao, 
Usualmente apresenta a nesidioblastose, que 
e um processo de hipertrofia das ilhotas, as ve- 
zes com hiperplasia, Na investigagao bioqui- 
mica, o teste do jejum prolongado costuma ser 
negativo* Testes pos-aliinentares dem oust ram 
hipoglicemias graves com hiperinsulinemia 
concomitante* Os exames de imagem sao ne¬ 
gatives* O cateterismo arterial seletivo com in- 
fusao de calcio e capaz de identificar a(s) 
area(s) com hiperfun^ao das celulas p, e essa 
informa<;ao servira para gtiiar a extensao da 
pancreatectomia distal. 
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■ Hipoglicemia funcional: nesse caso, nao e en- 
contrada uma patologia espedfica causadora 
da hipoglicemia, sendo ela usualmente associa- 
da a disturbios psiquiatricos como depressao e 
ansiedade. Nesses casos, com a melhora dessas 
condiqoes, ocorre frequentemente melhora dos 
sintomas de hipoglicemia, Podem ocorrer sin- 
tomas como glicemia > 50 mg/dL, o que torna 
a correla^ao de sintomas e hipoglicemia pobre. 

■ Diabetes mellitus: no diabetes oculto, conforme 
previamente comentado. 

* Alteraqoes fimcionais de esvaziamento gastri- 
co: podem ocorrer em piloroplastia, cirurgias 
gastricas etc. 

■ Erros inatos do metabolismo: sao causas mais ra- 
ras de hipoglicemia pos-prandial. A galactosemia 
caracteriza-se por hipoglicemia pos-prandial apos 
ingestao de alimentos qne contenham galactose, 
retardo mental, cirrose e catarata. Ja na intoleran- 
cia hereditaria a frutose ocorrem hipoglicemia e 
vomitos apos ingesta de frutose, hepatomegalia, 
deficit de crescimento. Em ambos os casos, o tra- 
tamento consiste na retirada da substancia em 
questao da dieta, com 6timos resultados. 

Hipoglicemias dejejum 

Nessa classificaqao, pacientes podem ser subdividi- 

dos em aparentemente doentes ou aparentemente 

saudaveis. 

Pacientes aparentemente doentes: a principal 
causa e a sepse. Pode ocorrer na malaria por con- 
sumo de glicose, em disfimqao hepitica grave, em 
doenqa renal, nas neoplasias mesenquimais ou 
avanqadas, e na insuficiencia adrenal. Alem disso, 
pode-se citar: 

* Medicamentos: os pacientes podem se apresen- 
tar aparentemente saudaveis ou aparentemen¬ 
te doentes. As sulfonilureias sao a principal cau¬ 
sa de hipoglicemia medicamentosa nao 
insulina, mas outros hipoglicemiantes e medi¬ 
cares tambem sao causas potenciais. A Tabe- 
la 4 apresenta as principals medicaqoes asso- 
ciadas a hipoglicemias. 

■ Glicogenoses: doen^a de armazenamento do 
glicogenio por defeitos enzimaticos. 

■ Insuficiencia adrenal: pode acontecer tanto na 
insuficiencia primaria, mas principalmente na 
secundaria. Podem ainda ocorrer hipercalemia, 
hiponatremia, anorexia, adinamia e alteracoes 
gastrointestinais. 


■ Feocromocitoma: ocorre importante consumo 
de glicose associado a hipertensao e sintomas 
adrenergicos. 

■ Pacientes aparentemente sauddveis: 

* Hipoglicemia facticia: ocorre principalmente 
em pacientes com doemjas psiquiatricas ou pro- 
fissionais de saude. Deve-se dosar peptideo-C, 
insulina e, se possivel, hipoglicemiantes. 

* Insulinomas: apos o diagnostico, e preciso bus- 
car sua lccalizaqao, sendo cerca de 99% dos ca¬ 
sos no pancreas. O tumor e unico em 90% dos 
pacientes e, em 5 a 10% dos casos, maligno. La- 
boratorialmente caracterizam-se por hipogli¬ 
cemia com niveis elevados de insulina, pepti¬ 
deo-C e prd-insulina. A localizaqao pode ser 
feita por tomografia, ressonancia, palpafao in- 
traoperatoria (padrao-ouro se cirurgiao expe- 
riente), ultrassom endoscopico ou ultrassom 
intraoperatorio. Cirurgia e o tratamento de es- 
colha; o tratamento medicamentoso (diazoxi- 
do, octreotide, hidroclorotiazida) e reservado 
para pacientes com contraindicaqao, recusa a 
cirurgia ou tumores refratarios. 

TRATAMENTO _ 

Em pacientes sintomaticos com hipoglicemia con- 
firmada, deve-se infundir 15-20 g de glicose {con¬ 
sider ar infusao de ate 50 g de glicose a 50%). Em 
pacientes sem acesso venoso, pode-se utilizar glu¬ 
cagon IM 1-2 mg - o efeito e fugaz e esgota to das 
as reservas hepaticas de glicose, nao sendo possivel 
repetir a dose. 

Em pacientes pouco sintomdticos e com nivel 
de consciencia preservado, pode-se realizar alimen- 
taqao com carboidratos ou glicose por via oral. 

Em pacientes desnutridos, hepatopatas ou eti- 
listas, junto com a glicose, deve-se prescrever tiami- 
na, de modo a prevenir encefalopatia de Wernicke- 
-KorsakofF, com dose de 100 a 300 mg de tiamina, 
IV ou IM, juntamente com a glicose. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
iNTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes diabeticos com alto risco de desenvolver 
novos episodios de hipoglicemia (p. ex., portadores 
de insuficiencia renal cronica) devem ser observa- 
dos por 12 a 24 horas com glicemia capilar de 1/1 
hora e regime de insulina ou medicares hipogli¬ 
cemiantes ajustadas, evitando, assim, novos episodios 
de hipoglicemia. 
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tabela 4 Medicamentos associados a hipoglicemia 
Drogas qua podem causar hipoglicemia 


Acetazolamida 

a Doxepina 

■ Gxitetraciclina 

■ Sulfadiazina 

Acetohexamida 

* Glimepirida 

a Paracetamol 

■ Suifametoxazol 

Acido acetilsalicllico 

4 Giipizida 

» Pentamidina 

a Sulfametoxazol-trimeto- 

(MS) 

m Haloperidd 

b Pindolol 

prime 

Cloroquina 

■ Imipramina 

* Pnopoxifeno 

*■ Terbutalina 

Clorpromazina 

m Udocaina 

* Propranolol 

* Tolazamida 

Clorpropamida 

l m Litio 

m Guinina 

■ Tolbutamida 

Cimetldina 

■ Metoprolol 

= Ranitidina 


Difenidramtna 





Paciente com alteragao aguda do nfvol d© conscience i 

\ 

Checar glicsmis capilar 

i 

< 50 mg/dL ou c 70 mg/dL em diabetieos 

Risco de encefaiopatia do Wernicke ; Sem risco de encefalopatia de Wernicke 

i 1 

Fazar tiamina junto com glicose 50% Glucagon 1 -2 mg 1M 

■ ~ ~ i. 

Glicose 50% 


figura i Hipoglicemias. 


Pacientes com hipoglicemia e aparentemente 
doentcs devem ser internados. Raramente sao ne- 
cessdrios recursos de UTL exceto em rebaixamen- 
to persistente do nivel de consciencia. 

O seguimento ambulatorial e dependente da 
etiologia da hipoglicemia e, quasc sempre, e ncccs- 
sario. 
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Pontos importantes 

* A cetoacidose diabetica (CAD) e o estado hiperos- 
molar hiperglicemico (EHH) sao duas complicagoes 
associadas a htperglicemia, A GAD representa de 
4-9% das internagdes por diabetes metiitus (DM) e 
o estado hiperosmolar representa < 1% das inter¬ 
nagdes por DM, 

» A CAD e definida pela triade: * 

Glicemia maior que 250 mg/dL. 
pH arterial < 7,3. 

.. Cetonemia positive,* 

> 0 EHH, por sua vez e definido por: 

Glicemia > 600 m&^dL. * 

Osmolaridade > 320 mosm/kg, 

pH arterial < 7 f 3, * 

* Na CAD temos ausencia relativa de insulina e no 
EHH uma redugao importante, mas com produgao 


* Na irvdisponibilidade da cetonemia, podemos inferir 
sua presenga porcetonuria fortemente positive. 


[NTRODUQAO E DEFINtQOES _ 

A cetoacidose diabetica (CAD) e o estado hiperos- 
molar hiperglicemico (EHH) sao as duas complica¬ 
tes agudas relacionadas a hiperglicemias mais rele- 
vantes c scrao discutidas nestc capitulo, Represcntam 
de 4 a 9% das internagoes hospitalares em pacientes 
com DM, com o EHH representando < 1% das in¬ 
ternagoes hospitalares em pacientes com DM, com 
os outros cases associados a CAD, Cerca de 4,6 a 8 
episodios dc CAD ocorrem a cada LOGO pacientes 
diabeticos/ano, e a taxa de mortalidade da CAD e < 
3%, enquanto a taxa de mortalidade no EHH varia 
entre 3 e 20%, sendo muito rdacionado ao fator pre- 
cipitante, No EHH temos uma importante hipergli- 
cemia com desidratagao e aumento da osmolaridade; 
jd na CAD, alem da alteracao do metabolismo temos 


suficiente para suprimir a produgao de glucagon, 
Desta forma, apesar de ambas as situagCes ocor- 
rerem com alteragao do metabolismo de carboi- 
dratos, apenas na CAD ocorre a alteragio do me¬ 
tabolismo Mpfdico com a produgao de corpos 
cetonicos e acidose, 

Infecgao e o fator precipitante em 30-50% dos ca¬ 
ses de CAD e 30 60% dos cases de EHH, Em 20- 
30% dos pacientes com DM tipo 1 a CAD ocorre 
por desconttnuagao da medicagao, frequentemen- 
te associada a problemas psiquidtricos, 

A CAD pode ser a prlmelra manifestagao de DM 
em at£ 20% dos casos, 

Pacientes com CAD apresentam frequentemente 
dor abdominal {30%) t nauseas e vomitos. Esses 
sintomas melhoram com a hidratagao. 
w Ausencia de febre nao desesrta infecgao nestes 
pacientes, podendo inclusive ocorrer hipotermia. 


tambem alteragao do metabolismo lipidico com pro- 
dugao de cetoacidos e consumo de bicarbonato, 

A CAD e definida pela tdade: 

■ Glicemia maior que 250 mg/dL: embora rara- 
mente, em pacientes em jejum prolongado po- 
dem ocorrer euglicemia c ate hipoglieemia. 

* pH arterial < 7,3 {excluidas outras causas de 
acidose). 

■ Cetonemia positiva (na indisponibilidade da 
cetonemia, podemos inferir sua presenga por 
cetonuria fortemente positiva). 

O EHH, por sua vez, e definido por: 

■ Glicemia > 600 mg/dL. 

* Osmolaridade > 320 mosm/kg, 

M pH arterial < 7,3, 
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Os pacientes podcm apresentar concomitante- 
mente CAD e EHH. Semanticamente nos referimos 
a esses pacientes como CAD com hiperosmolari- 
dade, pois o termo englobaria todas as alteragoes 
que os pacientes apresentam. Os extremos de idade 
(pacientes muito; ovens ou muito idosos) apresen¬ 
tam maior risco de evolugao desfavoravel; outras 
situagoes com maior risco de evolu^ao mini incluem 
presenga de hipotensao ou cheque e os fatores re- 
lacionados aos fatores precipitantes. A Tabeia 1 
resume as defmigoes e apresentagoes clinicas da 
CAD c EHH. 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

A fisiopatologia da CAD e mais conhecida que a da 
EHH. O paciente com diabetes mellitus devido a 
diminuigao da propria insulina ou resistencia a sua 
agao tem dificuldade de transporter a glicose para 
o meio intracelular, apresentando assim uma glico- 
penia intracelular. O equilibrio dos meios acaba 
acontecendo, mas com um nivel de glicemia muito 
inais elevado do que o considerado normal, estabe- 
lecendo-se assim uma nova homeostase glic^mica. 

A CAD e precipitada por uma ausencia abso- 
luta ou relativa da insulina. Assim, o quadro e mais 
esperado em pacientes com DM do tipo 1, mas tem 
sido cada vez mais frequente em pacientes com DM 
tipo 2. 

A CAD pode ser precipitada por infeegao ou 
outros fatores estressores. Neste caso, ocorre uma 
resistencia a agao insulinica extrema causada pelos 
hormdnios contrarreguladores, como o hormonio 
do crescimento, cortisol e catecolaminas, que levam, 
por sua vez, ao aumento de glucagon e lipolise. A 
indisponibilidade da glicose para servir de substra- 
to para produgao de energia intracelular e a altera- 
gao da relagao insulina/glucagon levam a um au¬ 


mento na gliconeogenese (produgao de glicose 
atraves de outros substratos como gorduras e pro- 
teinas) e glicogenolise (quebra de glicogenio em 
glicose). Desta forma, o paciente apresenta-se com 
glicemias progressivamente maiores, ocorrendo 
assim o processo de diurese osinotica levando a 
desidratagao e aumento da osmolaridade, 

A acidose se soma ao quadro quando ha alte- 
ragao do metabolismo dos lipidios. Isso ocorre 
quando a ausencia relativa de insulina for absoluta 
ou quase absoluta, pois mesmo pequenas quanti- 
dades de insulina sao capazes de suprimir toda a 
produgao de glucagon por efeito paracrino nas 
ilhotas pancredticas. 

Nestas circunstdncias, ha o aumento da pro¬ 
dugao de glucagon. Com o aumento do glucagon 
diminui a produgao de uma enzima denominada 
malonil coenzima A, que tem a fungao de inibir 
a produgao da carnitina-palmitil-transferase. Com 
a diminuigao da malonil coenzima A ocorre o 
aumento da ja citada carnitina-paimitil-transfe¬ 
rase, que faz o transporte de acidos graxos para 
as mitoc&ndrias hepdticas. Desta forma, ha pro¬ 
dugao de energia usando como substrato os lipi- 
des. O problema e que esse processo produz aci- 
do aceto-acetico, acido beta-hidrdxibutirico e 
acetona, estabelecendo o quadro de ceto acidose. 
Ha consumo da reserva alcalina e diminuigao 
posterior do pH sanguineo. Ocorre tambem uma 
grande produgao delipides e triglicerides, po- 
dendo inclusive ser desencadeadas complicagoes 
da hipertrigliceridemia como a pancreatite. Sao 
frequentes discretas elevagoes de amilase e lipase 
na CAD. 

Outras alteragoes encontradas incluem: 

■ Aumento da atividade da lipase hormonio sen 

sivel Aumenta a conversao de triglicerides em 


tabela l Definigoes e apresentagao clinica de cetoacidose diabetica e estado hiperosmolar hiperglicemico 


Para metros 

Cetoacidose leve 

Cetoacidose moderada 

Cetoacidose grave 

: Giicemia (mg/dL) 

> 250 

[ > 250 

>250 > 

: pH arterial 

7,25-7,30 

| 7,00-7,24 

< 7,00 | 

| Bicarbonato s^fico (mEq/L) 

15-18 

I 10-14,9 

< 10 i 

f ■ 

Cetonuna 

Positiva 

1 Positiva 

Positiva 

Cetonemia 

Positiva 

| Positiva 

Positiva 1 

t Gsmotalidade efetiva j 

Variavel 

1 Variavel 

Variavel i 

i (mOsm/kg) 




Anion gap 

> 10 

j >12 

>12 j 

Nivel de consciencia j 

Aleria 

j Alerta ou sonolento 

r Estupor ou coma 
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acido graxo e glicerol, tambem contribuindo 
para a produgao dc corpos cetonicos, 

* Aumento da produgao de prostaglandinas va- 
sodilatadoras e vasoconstritoras pelo tecido adi- 
poso causando hipotcnsao, nauseas e vomitos. 
A produgao de prostaglandinas vasoconstrito- 
ras cm circulagao esplanenica justifiea o qua- 
dro de dor abdominal associado a CAD. 

■ Glicemias acima de 180 mg/dL ultrapassam a 
capacidade de reabsorgao de glicose renal e 
ocorre glicosuria, com desidratagao e perda dc 
cletrolitos, com aumento da osmolaridade e le- 
sao renal aguda por desidratagao. 

■ Aumento de citodnas e fatores pro-coagulantes 
como o inibidor do plasrninogenio tecidual (PAI1), 
aumentando o risco de tromboembolismo. 

No EHH> ao contrdrio da CAD, a deficiencia de 
insulina e apenas rclativa, de forma que nao ocorre 
uma elevagao tao importante do glucagon, e assim 
a alteragao do metabolisino lipldico nao ocorre com 
produgao de cetoacidos. Entretanto, esses pacientes 
sc apresentam com desidratagao muito maior. A 
diurese osmotica pela hipergHcemia leva a perda 
importante de cletrolitos e perda ainda maior de 
agua livre, de forma que a osmolaridade aumenta 
sig n ifi c at ivam e nte. 

Entre os fatores precipitantes da CAD c EHH 
sc destacam os proccssos infecciosos, sendo res- 
ponsdveis por 30-50% dos casos de CAD e 30-60% 
dos casos de EHH. Os focos infecciosos mais fre- 
quentes incluem pneumonia, infeegao urinaria, 
sepse de origem determinada, infeegdes cutaneas e 
gastro ententes, Em 20-30% dos pacientes com DM 

tabela 2 Fatores contribuintes para fisiopatoiogia 
de cetoacidose diabetica e estado hiperosmolar 
hiperglicemico 

i Insulina + t hormonios contrarre- 
gulatdrlos 

Celoacidose j « Produgao de &cidos graxos [lipblise) | 
-*• ftgado -* produgao de corpos 
cetonicos (acido aceto-acetico f 
cetona e bota-hidroxibutfrico) 

* Cetonemia e acidose metabolica 

; Estado ; * Ocorre produgao de insulina j 

. hiperosmolar ! diminuida, mas suficiente para inibir | 
a produgao de corpos cetonicos 
j * Frequentemente associado a 

condigoes que dificultam o acesso & 
£gua ( como acidente vascular 
cerebral (AVC) 


tipo 1 a CAD ocorre por descon tinuagao da medi- 
cagao, frequentemente associada a problemas psi- 
quiatricos. Cada vcz mais tem aumentado a inciden- 
cia de pacientes que apresentam como primeira 
manifestagao do diabetes a cctoacidose diabetica, 
mesmo naqueles que depois evoluem cimicamente 
como diab^ticos do tipo 2. Assim, a CAD pode ser 
a primeira manifest a gao de DM cm ccrca de 20% 
dos pacientes. As causas cardiovasculares e cere- 
brovasculares, como infarto agudo do mioedrdio e 
acidente vascular cerebral, sao responsaveis por 
cerca de ate 5% das CAD, sendo causa proeminen- 
te desta deseompensagao em grupos etdrios aeima 
dos 40 anos de idade. As causas cardio e cerebro- 
vasculares representam entre 5 c 8% dos casos de 
EHH, A Tabela 3 resume os principals fatores pre¬ 
cipitantes das cmcrgcncias hipcrglicemicas. 

ACHADOS CLINICOS _ 

A CAD ocorre principaimente em um subgrupo de 
populagao mais jovem com media etaria entre 20- 
29 anos, embora possa ocorrer nos dois extremos 
da idade, com aparecimento por vezes abrupto. 
Normalmente os pacientes apresentam prodromos 
com duragao de dias de polturia, polkiipisia, poli- 
fagia c mal-estar indefimdo, O paciente apresenta- 
rd, na maioria das vezes, desidratagao, podendo 
cstar hipotenso e muitas vezes taquicardico, embo¬ 
ra possa eventualmente estar com extremidades 
quentes e bem perfundido, devido ao efeito de pros¬ 
taglandinas. 

Os sinais c sintomas da acidose podem aparecer 
com taquipneia, surgindo o ritmo respiratorio de 
Kussmaul quando o pH do paciente se encontra 
entre 7,0 w 7,2, sendo a cetona bastante volatil c, 
portanto, eliminada pela respiragao, O que leva ao 
aparecimento do hdlito cetonico que tambem c util 
ao diagndstico. 

O paciente normalmente se encontra alerta, 
sendo as manifestagoes neurologicas c alteragoes 
do nivel de conscicncia muito mais correlacionadas 
com a osmolaridade do que com a acidose e, por¬ 
tanto, muito mais prevalentes no doente com EHH 
em relagao ao paciente com CAD, Men os de 20% 
dos pacientes com CAD apresentam alteragao do 
nivel de conscicncia. 

O achado de febre nao e frequente nos pacientes 
com cetoacidose, embora mesmo com sua exclusao 
nao se pode descartar que o fator precipitante seja 
infcccioso. Pacientes com CAD apresentam frequen- 
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tabela 3 Fatores precipitantes da descompensagao 

Fator Incidencia 

- CAD EHH 

| Infecgoes \ 30-50% | 

30-60% 
20-30% ] 

i Ma-aderencia ou descontinuagao do tratamento j 20-30% j 

Primeira descompensagao diabetica | 15-20% j 

15-20% 

Quadras abdominais; pancneatite, colacistite, apendicite, jsquemla mesenteries S 


Doengas cardiovasculanes e cerebrovasculares (5% dos casos) j 5% 

5-8% 

i Tromboembolismo putmonar j 


! Medlcamentos: pentamidine betabloqueadores, corticosteroides, catecolamtnas 

.... 2 

Crise tireotoxrca j | 


CAD: cetoacidose diabetica; EHH: estado hiperosmolar hiperglicemico. 


temente dor abdominal (30%), nauseas e vomitos. 
Esses sintomas melhoram com a hidratagao; este e 
um achado raro no EHH e provavelmente tem cor- 
relagao coin alteragao de prostagiandinas na parede 
muscular intestinal, e tende a melhorar multo coin 
a hidratagao inicial. Deve-se salientar que o pacien- 
te pode ainda apresentar as manifestagoes clinicas 
da doenga que for fator precipitante para o episodio 
de cetoacidose, como infecgao do trato urinario e 
infarto agudo do miocardio. A Tabela 4 resume as 
principals dtferengas clinicas entre a CAD e o EHH. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagnostico de CAD e EHH e baseado em crite- 
rios laboratoriais. Assim, e necessaria a coleta de 
glicemia, gasometria, corpos cetonicos e sodio para 
avaliagao da presenga de acidose, cetonemia e au- 
mento da osmolaridade. Outras alteragoes incluem 
leucocitose secundaria ao episodio de estresse, em- 
bora valores de leucocitos > 25.000 cels./mm 3 su- 


giram a presenga de in feci; ao. Pode ocorrer tambem 
o aumcnto de hematocrito e hemoglobina e a desi- 
dratagao, assim como o aumento de ureia e creati- 
nina. O potassio serico inicialmente tendera a estar 
elevado devido ao quadro de acidose, mas o potas¬ 
sio corporal total estara diminuido. Com o trata- 
mento da hipocalemia, talvez seja necessario repor 
esse eletrolito. Fosforo e outros elementos tambem 
podem ser espoliados devido a diurese osmotica 
desses pacientes. Os seguintes exames complemen- 
tares devem ser solicitados nas emergencias hiper- 
glicemicas: 

■ Gasometria arterial inicialmente e depois ve- 
nosa (repetir a cada 4 horas). 

■ Glicemia e posteriormente glicemia capilar (de 
prefer&ncia a cada 1/1 hora). 

■ Potassio, sodio, fosforo, cloro e outros eletroli- 
tos (dosagem serica de K inicialmente a cada 2 
horas. Os outros, inclusive fosforo, a cada 12 
horas). 


tabela 4 Diferengas entre cetoacidose diabetica e estado hipenosmolar hiperglicemico 
Cetoacidose diabetica Estado hiperosmolar hiperglicemico 

! idade 20-29 anos ; ldade usualmente > 50 anos 

j Instalagao abrupta em horas \ InstalagSo Insidiosa em dias a semanas 

• Presenga de polis j Presenga de polis 


Sinais de desidratagao 

Desidratagao muito intense 

Dor abdominal e vomitos 

Usualmente sem dor abdominal 0 vomitos 

Sinais de acidose metabolica com taquipneia e resptragao 
de Kussmaul 

Sem sinais de compensagao de acidose 

Normal mente alert a 

Geralmente ha rebaixamento de nivel de consciencia 
(con sdencia tern importante correlagao com osmolaridade) j 

Deficit de agua de 6 L 

Deficit de Igua de 6-9 L 

K pode estar aumentado (acidose) 

K usualmente normal ou diminuido 

pH <7,30 

| pH geralmente > 7 1 30 j 
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■ Hemograma completo. 
m Urina tipo L 

■ Cetonemia ou cetonuria: preferencialmente 
dosar o beta-hidroxibutirato, pois cerca de 
80% da produgao de corpos cetonicos c na 
forma dc beta-hidroxibutirato, mas as fitas 
reagcntes dc urina so avaliam o acido accto- 
-acetico. Em situagoes dc sepse associada, o 
beta-hidroxibutirato sc torna 100% dos cor¬ 
pos cetonicos, assim as fitas reagentes de uri¬ 
na podem ter rcsultados falso-negativos para 
corpos cetonicos* 

■ Eletrocardiograma* 

■ Radiografia de torax (procura de foco infeccio- 
so associado)* 

■ Outros exames solicitados conforme suspeita 
clinica. 

O cletro cardiograms, a]em dc scrvir para ras- 
trcar isqucmia coronariana como fator precipitan- 
tc do cpisodio de cctoacidosc diabetica, tambem 
pcrmite verificar a presenga de complicagaes da 
hipercalemia e outros disturbios hidrocletroliticos* 
Tatvcz o unico pacicnte quc prescinda da procura 
ativa por fator precipitante do episodio dc cetoaci- 
dose seja o diabetico do tipo 1, que apresenta crise 
correlacionada claramente com a intcrrupgao do 
esqucma terapeutico, 

Ao avaliar pacientes com suspeita de EHH, 
le mb re-sc de quc e necessario avaliar a osmolari- 
dadc, que e calculada atraves da seguinte formula: 

Osmolaridade efctiva = 2 x (Na-i- corrigido) + 

+ gliccmia/18 (valores > 320 mosm/kg 
indicam hipcrosmolaridade) 

Vale Icmbrar que a hiperglicemia pode falsear 
o resultado da mensuragao de sodio, assim o ideal 
e sempre usar a formula do sodio corrigido para 
calcular a osmolaridade: 

Na + corrigido - Na + medido + 

+ 1,6 x gliccmia mcdida - 100 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

A CAD entra no diagnostico diferencial de outras 
acidoses como a cetoacidose alcoolica, que nao 
cursa com hiperglicemia, apesar de cursar com au- 
mcnto de cetoacidos* O EHH entra no diagnostico 


diferencial de pacientes com confusao mental ou 
altcragao de mvel de consciencia; por esse motivo, 
verilicar a glicemia e importante nesses pacientes, 
tanto para descartar hipoglicemia como para des- 
cartar grandes hiperglicemias associadas ao EHH. 

TRATAMENTO _ 

A CAD era uma patologia invariavelmente fatal ate 
1926, quando pela primeira vez se aplicou insulina 
regular para o seu tratamento. Hojc a mortalidade 
cm centros dc referenda nortc-amcricanos e menor 
que 3%, sendo grande parte dela atribuida aos fa- 
tores precipitantes como infccgocs e cvcntos car- 
diovasculares* Deve-se pontuar que a CAD existe 
quando o pH e menor que 7,30. A existencia de 
hiperglicemia com cetose e sem acidemia (pH > 
7,30) e denominada de cetose diabetica. Os quadros 
com tal descompensagao diabetica podem ser re- 
vertidos em algumas boras, na maioria das vezes 
scm a necessidade de internagao. O esteio do trata- 
mento e a hidratagao, insulinoterapia e corregao de 
fatores precipitantes. Discutiremos a seguir o ma¬ 
ne jo da CAD e do EHH dividido por tcpicos. 

Hidratagao 

A hidratagao 6 fundamental no manejo inicial das 
emerg£ncia$ hipcrglicfimicas c> isoladamente, pode 
diminuir em 12% os niveis glicemicos, A hidratagao 
a principio tem como alvo inicial a estabilizagao 
hemodinamica. Iniciamos com 1.000-1.500 mL de 
solugao de NaCl a 0,9% na primeira hora, Se o pa~ 
cicnte permanece hipotenso, pode ser necessario 
repetir ainda na primeira bora (no EHH, em par¬ 
ticular, podem ser necessarios varios litros). 

Na segunda fase da hidratagao mantemos 250- 
500 mL (4 mL/kg) por hora. Em pacientes com Na 
<135 mEq/L mantemos solugao salina a 0,9%. 
Caso a natremia seja normal ou aumentada deve- 
-se utilizar salina a 0,45%. Quando a glicemia 
chcgar a 250-300 mg/dL a hidratagao continua, 
mas associando glicose a 5-10% com a solugao 
salina. A diluigao pode scr feita usando-sc 1 litro 
de solugao glicosada acrescido de 20 mL de solu¬ 
gao de NaCl 20%. A velocidade de infusao continua 
de 250-500 mL/hora. 

Insulinoterapia 

A insulinoterapia e realizada concomitantememen- 
te com a hidratagao endovenosa, exceto quando o 
paciente apresenta hipocalemia (com K < 3,3 mEq/L) 
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e hipotensao arterial, caso em que sc deve aguardar a 
hidratagao e a reposigao dc potassio para iniciar o 
uso da insulina. 

Ate a decada de 1970 eram utilizadas grandes 
doses de insulina para realizar a compensagao do 
quadro de cetoacidosc diabetica. Alguns trabalhos 
dcssa decada demonstram, no entonto, que o uso de 
doses menores de insulina foi associado a reversao 
do quadro com a mesma rapidez, com menor nii- 
mcro de complicagoes, O trabalho de ALBERTI em 
1973, por exemplo, usou insulina regular intramus¬ 
cular (IM) em dose inicial de 16 unidades e depois 
dez unidades IM por bora, esquema associado ao 
alto indice de sucesso na teiapeutica. Outro trabalho 
da mesma decada comparou dois csqucmas dife- 
rentes para o tratamento da cetoacidosc diabetica, 
um deles usando altas doses de insulina e outro com 
doses menores. Comparando-se os dois grupos ve- 
rificou-se que em ambos se conseguiu a reversao do 
quadro de cctoacidose diabetica no mesmo periodo 
de tempo, com a diferenga de que o grupo que uti- 
lizou altas doses de insulina precisou dc cerca de 
200-250 unidades de insulina regular para a com¬ 
pensate do quadro, enquanto o outro grupo pre¬ 
cisou de 40-60 unidades de insulina para a compen¬ 
sagao do episodio. Ocorreram muito menos 
complicates secundarias ao tratamento no grupo 
quando foram utilizadas doses menores dc insulina, 
principalmente hipoglicemia. 

Em reiagao a insulinoterapia, recomenda-se que 
a insulina seja tniciada concomitantc a hidratagao, 
exceto sc K < 3,3 mEq/L. Neste caso deve-se repor 
25 mEq dc potassio antes dc iniciar a insulinotcra- 
pia (aproximadamente 1 ampola de 10 mL de so- 
lugao dc KC119,1%). Geralmentc utiliza-se bomba 
de infusao continua endovenosa, com dose inicial 
de 0,1 U/kg de insulina em bolus e depois inicia-se 
a infusao da bomba em 0, l U/kg/bora. Outra opto 
e infusao continua inicial de 0,14 U/kg/bora sem 
bolus inicial. A solugao de insulina para infusao 
continua podc ser preparada com 50 unidades de 
insulina em 250 mL de solugao fisiologica; assim, 5 
mL corrcspondem a 1 U dc insulina, O ideal no 
preparo dcsta soiuto c que se despre 2 cm 50 mL 
da solugao, pois a insulina e adsorvida no plastico. 
Altcrnativamente, podc-se utilizar insulina regular 
IM ou subcutanca (SC), usando dose em bolo inicial 
de 0,4 unidades/kg, metade dessa dose inicial cm 
bolus EV e metade via IM ou SC e depois manten- 
do dose de 0,1 unidadc/kg/hora IM ou SC, obser- 


vando a taxa de queda da glicemia, que deve ser 
mantida entre 50 a 70 mg/dL/hora. 

A glicemia capilar e mensurada de 1/1 hora. 
Espera-se uma queda da glicemia dc 50-70 mg/dL/ 
hora. Caso a glicemia caia em niveis menores que 
50 mg/dL e recomendavel dobrar a taxa de infusao; 
se ocorrer reduto maior que 70 mg/dL, recomen¬ 
da-se diminuir a taxa de infusao pela metade. 

A bomba de infusao pode ser desligada quando 
pelo menos dois dos tres criterios estao presentes: 
“ pH > 7,3. 

* Anion gap <12. 

■ Bicarbonato >15, 

Para desligar a bomba dc infusao continua de¬ 
ve-se esperar pelo menos 1 hora da agao da primei- 
ra dose de insulina regular SC, e posteriormente 
prosseguir com insulina SC conforme glicemia 
capilar a cada 4/4 horas. 

Calcula-se a dose de insulina de longa dura to 
verificando as doses dc insulina nas ultimas 24 horas 
e utilizando dois tergos dessa dose total ou 0,6 U/kg 
de insulina NPH, outra forma de longa durato. Ge- 
ralmente a insulina basal e dividida em 2/3 pela 
manha e 1/3 a noite, mas diferentes autores tem di- 
versas recomendagocs, nenhuma delas com validato 
suficiente para uma rccomendato definitiva. 

Reposigao de potassio (K) 

Em reiagao a reposito de K, caso os niveis de K 
sejam menores que 3,3 mEq/1, deve-se repor 25 mEq 
de potassio em 1 L de solugao de NaCl 0,9% e re- 
petir a dosagem de K. So se micia a insulinoterapia 
apos niveis de K > 3,3 mEq/L. 

* Pacientes com K entre 3,3-5,0 mEq/L devem re¬ 
por 25 mEq de potassio a cada litro de soiuto 
de hidratagao e dosar K a cada 2 ou 4 horas. 

■ Pacientes com K > 5 mEq/L so devem ini- 
ciar a reposito dc K quando os valorcs fo- 
rem < 5 mEq/L. 

Reposigao de bicarbonato 
A reposito dc bicarbonato dc sodio niio demons- 
trou beneficio em estudos e so e indicada em pa¬ 
cientes com pH <6,9 com reposigao de 100 mEq 
EV de bicarbonato em 2 horas com coleta dc gaso- 
metria apos 1-2 horas (100 mL de solugao de bicar¬ 
bonato 8,4%). Uma mctanalisc dc estudos sobre 
reposigao de bicarbonato na CAD nao demonstrou 
beneficios com essa conduta em paciente com pH 
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inicial entre 6,90 e 7,14, mas os trabalhos analisados 
inclufram poucos pacicntcs com pH menor que 7,0. 
Anteriormentc, a recomcndagao era repor bicarbo¬ 
nate sc o pH arterial < 7,00, mas outros estudos nao 
demonstraram beneficio c o ponto de corte para 
reposigao hojc e de pH < 6,9. 

Reposigao de fosforo 

A reposigao de fosforo so e indicada em pacientes 
com as seguintcs condigoes: 

■ Disfungao cardiaca grave e arritmias. 

» Fraqueza muscular e insuficiencia respiratoria. 

■ Rabdomidlise e anemia significativa. 

■ Concentragao scrica <1,0 mEq/L 

Quando indicada, a reposigao i: realizada com 
25 mEq de fosfato de potassio, quc repoc K alem dc 
fosforo, substituindo a solugao dc cloreto de potas¬ 
sio (KC1). 

Por fim, e nao menos importante, dcve-se lem- 
brar de sempre procurar e corrigir o fator precipi- 
tante da emergencia hiperglicemica. 

COMPLICACOES _ 

A hipoglicemia e a principal complicagao do trata 
mento da cetoacidose, por isso a necessidade de 
verificagao da glicemia capilar de hora em hora ate 
a corregao da cetoacidose diabetica. A hipocalemia 
c suas complicagoes tambcm podem apareccr apos 
a instituigao do tratamento com insulina. 

O edema cerebral e a complicagao de maior 
frequencia em criangas, apresentando corrclagao 
importante com o uso de solugdes hipotbnicas para 
hidrataguo do aciente. Com o uso inicial dc salina 
fisiologica para hid rat agio, cssa complicagao se 
tornou rara. A razao fisiopatologica para cssa com¬ 
plicagao e pouco descrita na literatura. 

O dcsenvolvimento da sindrome do desconfor- 
to respiratdrio do adulto pode ocorrer principal- 
mentc com utilizagao de solugoes coloides para 
recuperagao da pressao arterial do pacientc. 

O tromboembolismo pulmonar e uma compli¬ 
cagao relativamente frequcnte em pacientes com 
estado hiperosmolar, mas e rara em pacientes com 
cetoacidose diabetica. 

A distensao gastrica aguda tanibem pode ocor¬ 
rer, sendo inclusive indicagao para internagao em 
ambicnte de terapia intensiva, Representa compli¬ 
cagao de neuropatia autonomica, sendo o extremo 
da gastroparesia diabetica. 


A mucormicose e uma infecgao fungica que 
atingc principalmente os seios da face e ocorre pda 
alteragao do metabolismo de ferro que atinge esses 
pacientes, durante o episodio de cetoacidose. A al- 
calose metabolica paradoxal pode ainda ocorrer 
durante o tratamento, assim como sobrecarga de 
volume, principalmente nos pacicntcs cardiopatas, 
sendo importante salientar que a tcrapeutica ade- 
quada pode prevenir a maioria dessas complicagoes. 
A Tabela 5 resume as 

principais complicagoes das emergencias hi- 
perglicemicas. 

INDICAQOES DE INTERNAQAO, 

TERAPIA INTENSIVA, ALTA HOSPITALAR 
E SEGUIMENTO _ 

Tod os os pacientes com CAD e EHH devem ser 
internados. Pacientes com cetose diabetica isolada 


tabela 5 Complicagoes das emergencias hiper- 
giicSmicas 


Complicagao 

; Hipoglicemia 


i 

I- Hipsrvolemia 
I Hipocalemia 


| Alcalose metabolica 

j 

i 

| Sindrome do 
r desconforlo 
I respiratorio agudo 

| Tromboembolismo 
j venoso (TEV) 


; Edema cerebral 


Di I atagao gastrica 
aguda 

Mucormicose 


Comentario 

j Mais frequents, por esse motive 1 
! deve-se repor glicose quando 
I glicemia entre 200-300 mg/dL na 
; solugao de reposigao volemica 

Frequente* principalmente em 
pacientes com disfungao cardiaca 

Por perda do potdssio na 
. diurese, repor K se potassio 
I serico normal ou diminuido. 

; Pode causar arritmias 

r Principalmente em pacientes que 
{ realizaram reposigao de 
bicarbonato 

H Ocorre principalmente em uso 
de solugoes coloides de 
j reposigao voiemica 

' A CAD e o EHH sao situagoes 
pro-tromboticas, assim a profilaxia 
de TEV e indicada, pois com o 
tratamento o risco de TEV diminui 

Raro s ocorre principalmente em 
criangas, em geral quando se 
utilizam solugoes hipotonicas no 1 
! Hcio da reposigao voiemica 

1 Forma extrema de neuropatia 
autonomica, cursa com risco de 
3 aspiragao 

; Infecgao fungica profunda, atinge j 
j principalmente orbitas 


CAD: cetoacidose diabetica; EHH: estado hiporosmolar 
hiperglicemico. 
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I 

Fluidos IV 

i 

Grau de hidrata^ao 

Choque HipotensSo Cheque 

hipovoi&rnico leve cardiogenico 


Prescrever soro fisio!6gico; 1 a 1,5 L na primoiro bora (15 a 20 rnL/kg de peso) 


I 

Insulins 

I 


I 

PotassEo 


I 


< 3,3 mEq/L 


I 


Master 1 Uh 
ot6 estabilizar 


Sbdio comgida 
2 135 mEq/L 

i 

Soro a 0,45% 
250 a 500 mL/h 
{4-14 mL/kg/h) 


I 


UTI e caterer 
do Swan-Ganz 


Insulina regular bolus 
deO.1 U/kg IV 

I 

Insulina regular em 
bomba de inlusSo IV 
0,1 U/kg/h ou 0,14 
U/kg sem usar doso w ^ ^ h“medir 
cm ho,'us K , a p^ s a j r f US g 0 


I 

Nao dar insulina 

i 

K + {20 a 30 mEq) 


V 

Sddso corrigido 
135 mEq/L 

l 

Soro a 0,9% 
250 a 500 mL/h 
(4-14 mL/kg/h) 


J 


Glicemia 
capilar 1/1 h 

I 

Glicemia dewe cair 
50 a 70 mg/bora. 
So cair < 50 mg/ 


l 

>5,0 mtq 

I 

jver 

i 


Avaliar necessidade 
de BIG 

I 


Eq/L pH 
Prescrever Insulina 


Mao dar K*; mcdir 
de 2/2 boras 


pH 6,9 

y 

100 mEq 
de BEG 


i 


pH > 6,9 

V 

Niio h& 
ihciica- 
gao de 
BIC 


I 

K 1 enfre 3,3 e 5,0 mEq/L 

i 

Darinsulina (se ainda 
nao foi prescrita) 



horn, dobrar a 



taxa de infusao 

1 


da insulina IV 


1 1 

r 

Y 


Guando a glicemia chegar a 250 mg/dL 

7 

Trocar o soro para NaCI 0,45 com 5% do fjlicose e 
mantcr 200 a 500 mL/h 


I 


K H (20 a 30 mEq) em cada I Sira 
de soro infundido, para manter 
entre 4,0 e 5,0 mEq/L 

i 

Checar K* - de 2/2 a 4/4 horas 


Checar eletrdJitos, fungao renal e gltcose de 2/2 a 4/4 horas, 

Apos resoluccio da CAD, prescrever dieia VO, continuar a Insulina IV o adicionar insulins regular SC, 

conform© gteemia. 

So desligar a bomba de insulina apes 1 hora da aplicagao de insulina regular SC. 
Iniciaresquema de insulina com multiplas doses (regular ou lispro ou asparg + NPH ou glargina). 


figura i Cetoacidose diabetica, 

BIC: bicarbcnato 
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Preserver sora tisiologico: 1 a 1,5 L na primeira hora (15 a 20 mUkg de peso) 


i 

NaCI 0 r 9% 

\ 

Grau de hidnatagao 


i 

suiir 

\ 


Insulina 


i 

Potassio 


r 

Choque 
hipovol&mico 


Nlormai 


u, 

Choque 

candiogensco 


Insulina regular 
bolus do 0,1 u/kg iv 


< 3,3 mEq/L 


I 


1. 



Insulina regular em 
bomba do infusao IV 
0.1 U/kg/h ou 0 r 14 U/ 
kg sem user dose em 
bolus 


Nao dar 
insulina 




4 


K h (20 a 30 mEq} 
IV em 1 h; medir 
K* ap6s a inlusao 


a 135 fnEq/L 

I 

Soro a 0.45% 
250 a 500 mUh 
(4-14 rriL/kg/h) 


< 135 mEq/L 

1 , 

Soro a 0,9% 

250 a 500 mUh 
(4-14 mL/kg/h) 


Glicemia 
capilar 1/1 h 

i 

A glicemia capilar deve 
cair 50 a 
70mg/h 


f 


— » 

- 5,0 mEq/L 


I 


Prcscrever 

insuina 

i 

Nao dar K + ; 

medir de 2/2 horns 




K + entre 3,3 e 5,0 mEq/L 

i 

Dar insulina 

(so ainda nao foi presents) 


t T 

Quando a glicemia chegar a 300 mg/dL 


I 


Se cair < 50 mg/h, 
dobrar a taxa do 
infusao 


K 1 [20 a 30 mEq) em cada litro 
de soro infundido, para manter 
cm re 4,0 e 5.0 mEq/L 


Trocar o soro para NaCI 0,45 com 5% do glfcose 
e rnanter 150 a 250 mL/h; nosse memento, 
p ode so reduzir a dose da insutina IV para 
0,05 U/kg/h, para manler a glicemia ontro 250 
e 300 mg/dL h atd que a osmolalidade 
<315 mOsm/kg o o paciente esteja alorta 


i 


Checar K* de 2/2 a 4/4 horns 


FiGURA 2 
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(son acitlose) ou apcnas com hipergliccmias sem 
cetosc gcralmcntc nao nccessitam de interna^ao 
hospitalar. Nesses casos> pode-se dar alia hospitalar 
cntre 12-24 horas apos controle de fa tor precipitan- 
te e revcrsao da CAD e EHH, 

As indicates de interna<fao em UTI induem 
as scguintes ocorrencias: 

■ Dcsconforto respiratorio agudo. 

■ Acidose com pH < 6,9. 

H Choque cardiogenico. 
m Edema cerebral. 

Todos os pacicntes prccisarao posteriormentc de 
seguimento ambulatorial para controle do diabetes* 
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Crise tireotoxica 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ A crise tireotoxica e uma exacerbagao stibita das 
manifestagoes cifnicas do hipertireoidismo, com 
descompensagao de multiples sistemas e risco 
de morte. 

* 0 aparecimento da crise tireotbxica e muito mais 
de pendente da vetocidade de aumento dos hormo- 
nios tireoidianos do que de seus nfveis sGricos, 

* A doenga de Graves 3 a principal causa de crise 
tireotoxica, mas eia pode ocorrer por outras cau¬ 
sa s de hipertireoidismo. 

h Infecgdo 6 o fator precipitante mais comum da cri¬ 
se tireotdxica* 


INTRO DU QAQ E DEFINIQQES _ 

O termo tireotoxicose refere-$e is manifestagoes 
bioquhnicas e fisiologicas de quantidade excessiva 
de hormonios tireoidianos, enquanto o termo hi- 
pertircoidismo significa especificamente aumento 
da sintesc e da secregao de hormonios da tireoide. 
Os dois principals hormdnios sintetizados e libe- 
rados pela tireoide sao a tiroxina (T4) e a triiodo- 
tironina (T3). O T4 e uni pro-hormonio e esta 
presente cm concentragoes mais elevadas do que o 
T3, ja o T3 c o hormbnio biologicamentc ativo atra- 
ves da interagao com receptores especificos. 

O hipertireoidismo e uma doenga comum. No 
Reino Unido, a prevalencia e de aproximadamente 
2% em mu the res e 0,2% em homens. Nos EUA, a 
prevalencia na popnlagao e de 1,3%, e a incidencia 
e de 0,38-0,8 casospor 1.000 mulheres/ano. A inci- 
dencia aumenta com idade e e maior em populagoes 
caucasianas c cm areas com dcficiencia de iodo. 

A crise tireotoxica ou tempestade tireotoxica 
corrcsponde a uma situagao dc exacerbagao subita 
das manifestagoes clinicas do hipertireoidismo, com 


* A apresentagao clfnrca envolve sinais e sintomas 
de hipertireoidismo assocEado a quatro caracterfs- 
ticas pnneipats: febre, taquicardia, disfungao de sis- 
tema nervaso central e sintomas gastrointestinal. 

* 0 diagndstico de crise tireotdxica e essencfalmen- 
te clfnico, mas pode ser onentado peio uso do sis- 
tema de pontuagao de Burch e Wartofsty, 

* O tratamento e direcionado para redugao da pro- 
dugao, da secregao e da agao periferica dos hor¬ 
monios tireoidianos, corregao de dtsfungoes org&- 
nicas e Identificagao e tratamento dos fatores 
precipitantes. 


descompensagao dc multiplos sistemas e risco de 
mortc. E uma complicagao rclativamente rara, cor- 
respondendo a mcnos de J a 2% das admissoes 
hospitalares por tireotoxicose, cm virtude do dlag- 
nostico prccoce do hipertireoidismo c da melhora 
do tratamento pre e pos-operatorio. Anteriormen- 
te estava frequentemente relacionada ao pos-ope¬ 
rators, atualmente ocorre como uma complicagao 
da tireotoxicoce nao tratada ou inadequadamente 
tratada associada a algum fator precipitante de pio- 
ra, frequentemente infeegoes, Sua mortalidadc, 
entretanto, permanece etevada, e se nao diagnostic 
cado e abordado adequadamente varia de 20 a 30%. 

ETIQLOGIA E FISIOPATOLOGIA __ 

A maioria dos pacicntcs que desenvolvem crise 
tireotoxica apresentam historia previa de hiperti¬ 
reoidismo, tratado ou nao, A doenga de Graves c a 
etiologia do hipertireoidismo na maioria dos casos 
de crise tireotoxica, mas qualquer causa de hiper- 
tircoidismo pode evoluir para tempestade tireoto¬ 
xica (Tabela 1), 
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tabela a Principals etiologias de hipertireoidismo 


w Doenga de Graves 

u Bbcio multinodular toxico 

« Modulo toxico 

■q Tireoidite 

| ® Hipertireoidismo 
induzido por iodo 

» Tireotoxicose exogena 
(ialrogenica ou factfcia) 

■ Struma ovarii (lung ao 
[ autonoma da tireoide 
; associada a tumor 
| ovariano) 

r Wediado por TSH (tumor 
de pituitaria ou resistencia 
pttuitaria ao TSH) 


TSH; horm6nio tfreoestimulante. 


Anteriormente, as crises eram classicamente 
precipitadas por procedimento ciriirgico, aparecen- 
do poucas horas apos o procedimento em pacientes 
preparados com iodeto de potassio sem antitireoi- 
dianos, Atualmente a principal condi^ao precipi- 
tante de crise tireotoxica sao as infec^oes, seguidas 
por trauma, pro cedi mentos cirurgicos, toxemia 
gravidica, parto, irradia^ao da tireojde comtireoi- 
dite secundaria, eventos cardiovasculares ou cere- 
brovasculares, aumento de oferta de iodo para a 
glandula, uso de radiocontrastes ioni'zados e amio- 
darona e rctirada abrnpta de drogas para o contro- 
le da doen<;a. Existem relatos de caso na literatura 
sobre a associa^ao entre tempestade tireoidiana e 
cetoacidose diabetica (Tabela 2). 

Os mecanismos especificos que levam a crise 
tireotoxica perinanecem incertos. E interessante 
observar que a tempestade tireoidiana raramente 
ocorre em pacientes com concentrates sericas 
extremamente elevadas de hormonios tireoidianos 
apos ingestao acidental de tiroxina exogena. Assim, 
apesar dos niveis de T4 e T3 serem usualmente 
maiores na crise tireotoxica do que na tireotoxico- 
se nao complicada, eles nao permitem a diferencia- 
^ao entre essas duas condivoes. Por essa razao, o 
aumento agudo na Hbera^ao de hormonios tireoi- 


tabela 2 Principals fatores precipitantes de crise 
tireotoxica 


ns Infecgbes 

3 Trauma \ 

a Cirurgia 

a Radioiodoterapfa 

» Amiodarona 

so Acidente vascular cerebral t 

a Contrasts iodado e 
aumento de oferta 
de iodo 

h Retirada de medicagoes 
antitireoidianas 

. 1 

o Condigoes clfnicas 
como cetoacidose 
diabetica e embdia 
putmonar 

a Parto 

j 

j 


dianos pela glandula nao explica o mecanismo fi- 
siopatoldgico da crise tireotoxica, embora libera^ao 
aguda de hormonios tireoidianos apos radioiodo- 
terapia e descontinua^ao de drogas antitireoidianas 
possam precipitar crise tireotbxica. 

De importancia maior do que as concentrates 
sericas de T3 e T4 e a concentra^ao de hormonios 
tireoidianos livres. A conccntra^ao dc T4 livrc s£- 
rico e relacionada diretamente com a capacidade 
de liga^ac com as proteinas ligadoras, como a pro- 
teina ligadora da tiroxina (tiroxine biding globulin 
ou TBG), albumina, pre-albumina e transtiretina. 
Assim, conduces que interferem com a liga^ao 
proteica hormonal podem aumentar os niveis de 
hormonios tireoidianos livres. Condivoes agudas, 
como infeccpoes, procedimentos cirurgicos e acido- 
se, podem diminuir a afinidade das proteinas pelos 
hormonios tireoidianos, aumentando sua fra^ao 
livre, que e a que apresenta atividade bioldgica. 

Uma segunda hipotese e que acidose ou libe- 
ra<^ao de mediadores inflamatorios durante o es- 
tresse metaboiico, como as citocinas, poderiam agir 
era receptores de hormonios tireoidianos em teci- 
dos-alvo e aumentar a a<;ao hormonal Outro fator 
complicador na patogenese da tempestade tireoi¬ 
diana e que a resposta ao estimulo catecolaminer- 
gico parece ser particularmente exagerada nestes 
pacientes. Os niveis de catecolaminas, apesar de nao 
estarem aumentados em rela$ao a outros pacientes 
criticamente doentes, apresentam dramatica res¬ 
posta terapeutica ao uso de betabloqueadores, su- 
gerindo esae efeito. 

Amiodarona 

A amiodarona pode induzir a tireotoxicose por duas 
formas: 

■ Tipo 1: ocorre em pacientes com patologia ti¬ 
reoidiana previa (doen^a de Graves ou bocio 
multinodular toxico) e e causada por sobrecar- 
ga de iodo oferecida a glandula. 

■ Tipo 2: ocorre uma tireoidite destrutiva da glan¬ 
dula com liberate de hormonios tireoidianos 
para circula^ao sistemica. 

A diferencia^ao entre os dois tipos de tireoto¬ 
xicose induzida por amiodarona e dificil. Os pa- 
cientes com tireotoxicose do tipo 1 apresentam 
alterai;6es secundarias a doen^a tireoidiana como 
exoftalmia, embora pequenos bocios possam ser 
encontrados na tireotoxicose do tipo 2. A unica 



















970 siigAo x emergences metabolicas 


maneira ftdedigna de diferenciar os dois tipos de 
tireotoxicose e atraves da cintilografia de captagao 
da tireoide, sendo a captagao normal ou aumenta- 
da no tipo 1 e baixa ou ausente no tipo 2 + 

ACHADOS CUNiCQS _ 

Os achados dmicos sao de aparecimento abrupto, 
embora a maioria dos pacientes relatem sintomas 
de hipertireoidismo levc a moderado dias a sema- 
nas antes dc a crise ser precipitada, 

As manifestagoes envolvem multiplos orgaos e 
sistemas, principalmente cardiovascular e sistema 
nervoso simpatico* Os pacientes apresentam-se com 
sindrome de hipemietabolismo, que se manifests por: 

■ Fcbre: quase invariavelmente presente na apre- 
sentagao, com tempcratura media de 39,3°C ? 
sendo que cerca de 90% apresentam tempera- 
tura maior do que 38,5°C. Sudorese costuma 
ser profusa, e os pacientes podem apresentar 
disfungao renal por desidratagao, 

■ Sintomas cardiovascular^: taquicardia sinusal e 
arritmias cardiacas, assim como congcstao pulmo- 
nar com evolugao para edema agudo de pulmao, 

■ Sintomas do trato gastrointestinal: nauseas, vo- 
mitos, dor abdominal e diarreia, Alguns parien- 
tes apresentam ictericia, sendo este sinal de 
prognostico ruim. 

* Sistema nervoso central: ocorre cm casos mats 
graves, com manifestagdes variadas como agi- 

tabela 3 Manifestagoes da tireotoxicose 
Sintoma 

■ Nervosismo 
Sudorese 

; Hipersensibilidade ao calor 
Palpitapoes 
Fadiga 

; Perda de peso 
Queixas cardtacas 
Dispneia 
Fraqueza 

Aumento de apetite 
Edema de membros inferrores 

Hipendefecagao sern alteragoes de caracteristicas das fezes 

Diarreia 

Anorexia 

Constipagao 

Ganho de peso 

FC: frequencia cardiaca. 


ta^ao, labilidade emocional, confusao mental e 
delirium, este ultimo caracterizando o que e de- 
nominado de encefalopatia tireotoxica. Alguns 
pacientes durante a evolugao podem entrar em 
coma. Tremores e incapacidade de permanecer 
parado sao outros sintomas caracteristicos. 

O emergcncista deve estar atento a algumas pis- 
tas diagnosticas, como febre desproporcional a um 
quadro infeccioso, frequencia cardiaca inapropria- 
damente elevada e historia previa de hipertireoidis¬ 
mo, bocio e exoftalmo. O diagnostico e clinico, e 
baseado nestas quatro manifestagoes principais: 

1. Exacerba^ao dos sintomas usuais de hiperti¬ 
reoidismo. 

2. Hiperpirexia. 

3. Aumento da frequencia cardiaca (FC) (usual- 
mente superior a 140 bpm). 

4. Altera^ao do estado mental. 

Pacientes idosos podem apresentar-se com 
quadro de apatia, perda de peso, bocio pequeno, 
fibrilacao atrial, cvcntualmcnte confusao, sem ma- 
nifestar agitayao c fcbre alta, Aumento da FC c um 
achado relativamcnte espedfico cm idosos. A Ta- 
bek 3 apresenta os principais sintomas do hiperti¬ 
reoidismo e a Tabela 4 mostra os criterios diagnos¬ 
tics de Bursch e Warkofskuy para defini^ao de 
crise tireotoxica. 


Frequencia % 

Sinai 

Frequence % : 

| 59-99 

Taquicardia (FC > 90 bpm) 

■ 60-100 

68-91 

Bocio 

! 87-100 

; 73-89 

: Alteragoes cutaneas 

1 97 

! 75-89 

i Tremores 

' 66-97 

i 80-88 

Sopro de tireoide 

77 

! 52-85 

} Sinais oculares 

71 

82 

Fibrilagao atrial 

■ 10-19 

. 75-81 

; Esplenomegaiia 

t0 

70 

; Ginecomastia 

10 

32-65 

! Eritema palmar 

0 

35 

_\ 

; 

; 33 



: 8-23 

[ 

: 1 

; 9 

i 

: i 

1 4 


1 


> 2 
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tabela 4 Crit6rios diagn6stioos para arise tireotoxica 


Dlsfungao termorregulatdria 

Temperatura 

Pts 

Disfungao cardiovascular 

Taquicardia 

Pts 

37,0-37,7 

. .. *■ $ 

5 

90-109 

5 

! 37,8-38,1 


110-119 

to 

38,2-38,5 

15 

120129 

15 

| 38,6-36,8 

20 

130-139 

20 

38,9-39 h 2 

25 

> 140 

25 

>39,3 

30 



Efeitos no SNC 


Insuficiencia cardiaca 


Ausente 

0 

Ausente 

0 

Levs (agita^ao) 

10 

beve (edema de MMIJ) 

5 

Moderado (delirium, p si cose, letargia) 

!» . 

Moderada (estertonse em bases) 

10 

Grave (convuJsao, coma) 

30 

Grave (EAP) 

15 

Disfungao gastrointestinal/hepatica 


Fibrilagao atrial 


\ Ausente 

0 1 

Ausente 

0 | 

I Moderada (dor abdominal, dtarreia, vomitos) 

10 j 

Present© 

10 - 

' Grave (ictericfa) \ 

20 


1 

-.! 

Fator precipitante 




Negatrvo 


i 

t 

0 

Positive 


j 

10 

Pontuagao > 45 = crise tireotoxica; 25-44 = crise iminente; < 25 = crise improvbvel. 


EAR: edema agudo pulmonar; MMII: membros inferbres; Pts: pontos; SNC: aiaterna nervoso central. 


EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagnostico de crise tireotoxica 6 cHnico, e os 
exames complementares ajudam na avaliagao de 
complicagoes e diagnosticos diferenciais, 

Devem ser colhidas culturas, exames de imagem 
e exames de bioquimica serica Os achados labora- 
toriais mais comuns consistem em TSH indetectavel* 
T3 e T4 livre aumentados, mas nao conseguem di- 
ferenciar a arise tireotoxica do Iiipertireoidismo 
compensado, Os niveis de calcio e fosfatase alcalina 
podem estar aumentados (aumento de atividade 
osteoclastica), pode haver hiperglicemia, leucocitose 
(mesmo sem evjdencia de Infecgao) e ocasionalmen- 
te os pacientes com reserva adrenal inadequada 
podem precipitar o aparecimento de arise addiso- 
niana e seus achados laboratoriais caracteristicos 
(mais comum nos casos de doenga de Graves), A 
Tabela 5 apresenta as indicates e alteragdes de exa¬ 
mes em pacientes com suspeita de arise tireotoxica. 

DIAGNbSTICO D1FERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial da crise tireotoxica deve 
ser feito com situates de hiperatividade adrener- 
gica, scpse ou hipertermia (Tabela 6). Deve-se ter 


um cuidado especial no diagnostico de tireotoxi- 
cose sem os clSssicos sintomas de hiperatividade, 
como no caso da tireotoxicose apatica (Tabela 7). 

TRATAMENTO _ 

O tratamento do paciente com tempestade tireoi- 
diana deve ser feito em ambiente de UTI t deve ser 
focado em quatro agoes principals: 

■ Controle da produgao de hormonios pela glan - 
dula tireoide, 

* Bloqueio dos efeitos hormonais perifericos. 

■ Suporte clinico. 

■ Tratamento da causa precipitante. 

Controle da produgao de hormonios 
pela glandula tireoide 

O primeiro passo para o tratamento e o bloqueio 
da produgao e da Iiberagao de hormonios tireoi- 
dianos. As medicagoes antitireoidianas bloqueiam 
a organificagao do iodo e a produgao hormonal. O 
propiltiouracil e considerado por boa parte dos 
autores como primeira escolha, devido ao fato de 
que, em comparagao com o metimazol, apresenta 
a vantagem adicional de inibir a conversao perife- 
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tabela 5 Exames complementares na crise tireotoxica 


Exame 

I Hemograma 
completo 

AlteragSo a importanda 

Pode haver leucocitose mesmo sem infecgao, Anemia megaloblastic a pode ocorrer se gastrite 
autoimune associada 

Ureia e creatlnina 

Avaliagao de fungao renal 

AST, ALT, 
bilirrubinas 

i... . ____ 

Pode ocorrer aumento significative, prindpalmente da bilirrubinas, que e um maroador de pier 
prognostico 1 

1 Glicemia 

Pode ocorrer hiperglicemia em 30 a 55% dos casos 

Potassio e sddio 

Pode ocorrer hipocalemia por hiperatividade simpatica que e associada a paralisia flacida 

Calcic 

Pode estar aumentado, asslm como a fosfatase aicalina devido a aumento da atividade osteocl^stica j 

Hormfinios 

tireoidianos 

TSH Indetectdvel e aumento de T3, T4 e T4 livre. Aumentos nao sao necessariamente maiores que no , 
: hipertrreoidismo compensado e nao diferenciam esta situagao 

! ECG 

1 Pode demonstrar fibrilagao atrial, laquicardia sinusal e outras taquiarritmias 

| Albumina 

i Maroador de pior prognostico 

| Raio X de torax 

Pode ajudar na procura de foco Infeccioso 

j Coagulograma 

j Podem ocorrer aJterapoes de coaguiapeto, se disfungao hepatica assodada 

| Urlna 1 

Pode ajudar na procura de foco infeccioso 

I Cintilografia de 
tireoide 

Pode ajudar a diferenciar a tireotoxicose secundaria a amiodarona (tipcl : hipercaptante por excesso ] 
j de iodo; tipo 2: hrpocaptante associada a tireoidite). Pode sugerir a etiologia do hipertireoidismo 
| (hipocaptagao em tireotoxicose factfcia e tireoidites) 


ALT; alanina aminotransferase; AST: aspartate aminotransferase; ECG: efetrocardiograma; TSH: hormdnio tireotoxica 


tabela 6 Diagnostico diferencial da crise tireotoxica 
I m Hipoglicemia f 

j k Hipdxia \ 

» Sepse 

m Meningites/encefalites 
ji Encefalopatia hipertensiva 
in Sindrome de abstinencia aicoolica 
| * Sindrome de abstinencia a benzodlazepfnlcos 
| u Sindrome de abstin&ncia a opioides 
i « Host stroke 
\ a Feocromocitoma 
| a Sindrome serotoninergica 
i si Intoxicagoes por cocafna ou catecolaminergicos 
| i Hipertermla maligna 
| « Sindrome neuroteptica maligna 


rica de T4 em T3 7 conseguindo diminuix com maior 
velocidade os mveis sericos de T3. Os estudos, en- 
tretanto, nao mostraram diferen^a entre as duas 
medicares. Essas medicares podem ser usadas 
por via oral oil via sonda nasogastrica e retal no 
paciente com diminui^ao do nivel de consciencia; 
infelizmente nao existem preparaqoes para o uso 
parenteral. As doses recomendadas sao: 

• Propiltiouracil (PTU): dose de ataque de 600 a 
L000 mg, posteriormente dose de 200-300 mg 
a cada 4 a 6 horas (1*200 a L500 mg ao dia). 

■ Metimazol: dose inicial de 20 mg a cada 4 a 6 
horas (80 a 120 mg ao dia). 

O PTU e o metimazol apresentam como prin¬ 
cipals efeitos colaterais o aparecimento de agranu^ 


tabela 7 Caracteristicas da tireotoxicose apcitica e tireotoxlcose ctessica 


Caracteristicas 

Tireotoxicose classics 

Tireotoxicose apatlca 

; Idade 

Pacientesj ovens 

> 65 anos 

j Fibrifagao atrial 

20-30% 

>75% j 

i Alteragao de peso 

Perda de peso usualmente manor 

Perda de peso intensa 

| Agitagao/depressao 

Pacientes usuaimente agitados 

Pacientes deprimidos ou apaticos 

: Sinrtomss cardiacos 

Gomuns, mas menos frequences que 
agitagao, ansiedade e outnos sintomas 

Frequentes, dominam o quadra clinico 

1 Achados oculares 

Gomuns 

Raros 


(continue) 
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tabela 7 Caracteristicas da tireotoxicose apeitica e tireotoxicose cl&ssica (continuagSo) 


Garacteristicas 

Tireotoxicose dcissica 

Tireotoxicose apatica 

: Presen^a de bocio 

. 

Frequents 

Menos frequente, tireoide de tamanho prPximo 
do normal 

Astenia 

: Pode ocorrer 

Frequente 

Durapeo dos sintomas 

: Diagnostics em alguns meses sem exames 
de retina 

Diagnostico pode demorar anos sem exames 
de retina 


locitose, fehzmente ocorrendo apenas em cerca de 
0,3% dos casos, e hepatite medicamentosa. 

Apesar de essas medicares diminmrem a for- 
ma^ao de hormonio tireoidiano, nao impedirao a 
secre^ao de hormSnio tireoidiano pre-formado, o 
que exige outras formas de tratamento. 

Para diminuir a secre^ao do hormonio tireoi¬ 
diano pre-formado, pode-se utilizar solufoes de 
iodo estaveis. Essas soluqoes apresentani varies 
mecanismos de a^ao* entre eles inibir a captura de 
T4 pelo figado, inibir a conversao de T4 em T3, 
bloquear a libera^ao de hormonio pela glandula, 
diminuir a porcentagem livre de T4 e T3 e bloquear 
a ligaf ao de T4 e T3 com receptores celulares. Sao 
op^oes de solu^oes iodadas: 

■ Lugol ou iodeto de potassio: dose de 4“ 8 got as 
em periodo de 6-8 horas. 

» Acido iopanoico (Telepaque): e um agente de 
contraste e agente iodado de escolha. A dose 
usual para o tratamento e de 1 g a cada 8/8 ho¬ 
ras no primeiro dia de tratamento, posterior- 
mente usando dose de 500 mg a cada 12 horas. 

£ importante que os agentes iodados sejam utili- 
zados apenas de 2-3 horas apos o uso de drogas anti- 
tireoidianas, pois o excesso de iodo oferecido para a 
glandula pode ocasionar piora da tireotoxicose. Outro 
problema potential com o uso das solu^oes iodadas 
e que pode impedir o uso de radiodoterapia como 
tratamento da tireotoxicose por varios meses. 

O carbonato de litio representa uma alternati- 
va como agente para inibir a liberagao hormonal, 
principalmente em pacientes com alergia ao iodo, 
A dose initial c dc 300 mg a cada 6 horas, devendo 
ser usado com cuidado devido a seus efeitos cola- 
terais e ao fato de ainda nao ser bem estudado. A 
dose deve ser ajustada para manter litemia serica 
em tor no de 1 mg/dL 

Bloqueio dos efeitos hormonais perif6ricos 
O bloqueio beta-adrenergico ajuda no controle de 
sudorese, ansiedade, taquicardia, arritmias, pressao 


arterial e tremor, O metabolismo rapido das drogas 
na tempestade tireoidiana obriga o uso de doses 
altas. O propranolol pode inibir a conversao peri¬ 
ferica de T4 para T3, apesar de esse efeito ser lento, 
geralmente em uma semana. Deve-se usar a medi- 
cafao com cautela em situates de insuficiencia 
cardiaca descompensada. Devemos acrescentar que 
colapso cardiovascular foi descrito com uso de be- 
tabloqueadores, e por isso seu uso deve ser cuida- 
doso. As doses sao: 

m Via endovenosa: opqoes incluem propranolol 
em dose de 0,5- L ? 0 mg a cada 15 minutos, pode 
ser usado ate conseguir o controle da frequen¬ 
ce cardiaca do paciente, Alguns autores prefe- 
rem o uso de esmolol devido a sua a^ao mais 
rapida, sendo usado em bomba de mfusao in- 
travenosa continua em dose de 0,05-1,0 mg/kg/ 
minuto. Em nosso meio encontramos dispom- 
vel o metoprolol, que pode ser usado em dose 
de 5 mg a cada 10-15 minutos at£ conseguir o 
controle da frequencia cardiaca, 

* Via oral: o propranolol, que pode inibir a con¬ 
versao periferica de T4 em T3, acaba sendo a 
medica^ao de primeira escolha, com dose de 
40-80 mg, Alguns autores initiam a medica<;ao 
com doses de 20-40 mg a cada 6 horas. O me¬ 
tabolismo rapido dessas drogas na tempestade 
tireoidiana obriga o uso de doses altas como as 
descritas, Outras op^oes incluem metoprolol 
(50 a 100 mg de 12/12 horas); atenolol (50 a 100 
mg de 12/12 horas). O objetivo e manter a fre¬ 
quencia cardiaca entre 60 e 80 bpm. 

Eventualmente, em pacientes com contraindi¬ 
cates ao uso de betabloqueadores, pode-se consi- 
derar o uso de bloqueadores dos canais de cdlcio, 
como verapamil e diltiazem. Estas medicares sao 
contraindicadas em pacientes com insuficiencia 
cardiaca sistolica. 

Os glicocorticoides em doses altas tambem 
diminuem a conversao periferica de T4 em T3, A 
medica^ao tambem pode ser util se os pacientes 
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apresentam insuficiencia adrenal associada. As 
doses sao: 

• Hidrocortisona: dose de 100 rag endovenosa a 
cada 8 horas; doses um pouco inenores, como 
50 mg a cada 6 horas, sao provavelmente de efi- 
cacia comparavel. 

■ Dexaraetasona: dose de 2-4 mg endovenosa a 
cada 6/6 horas. 

Outras raedidas descritas pela literatura para 
re mo fa o de hormonios tireoidianos da circulafao 
sao dialise peritoneal, hemoperfusao com carvao 
ou com resinas e plasmaferese. 

A colestiramina em dose de 4 g a cada 6 horas 
tambem tem sido utilizada para tratamento da tem- 
pestade tireotdxica. Sua afao ocorre no intestino 
delgado, ligando sc ao hormdnio tireoidiano, que 
chega a luz do intestino via circulafao entero-he- 
patica, formando o complexo resina-horm6nio, que 
posteriormente e excretado. A redugao nos niveis 
de hormonios tireoidianos e inodesta com essa 
medicafao. 

Em pacientes com contraindicafao ao uso de 
tionaraidas, pode-se considerar a combinafao de 
agentes iodados, betabloqneadores e colestiramina 
com sucesso. O tratamento cirurgico para tireoto- 
xicose posteriormente so pode ser realizado apos 
pelo menos 7 dias do controle das marafestafoes 
da crise tireotoxica. 

Medidas de suporte 

Os pacientes devem ser manej ados em ambiente de 
terapia intensiva. Eles apresentam quadro de hiper- 
metabolismo, podendo ter desidrataf ao significativa, 
necessidade de reposifao volemica agressiva, exceto 
em pacientes com insuficiencia cardiaca descompen- 
sada com congestao pulmonar. Disturbios hidroele- 


troliticos precisam ser corrigidos, assim como hipo- 
glicemia ou hiperglicemia. Deve-se destacar: 

■ Hipertermia: pode ser tratada com medicares 
como dipirona (1 a 2 g endovenosa) ou para¬ 
cetamol. O uso de salicilatos nesses pacientes 
deve ser evitado pela sua propriedade de des- 
locar os hormonios tireoidianos para forma li- 
vre, piorando a tireotoxicose. Medidas externas 
para diminuifao de temperatnra podem ser 
usadas, e existe relato de caso com resposta im- 
portante ao dantrolene; porem, considerando 
seus efeitos colaterais, essa medicafao so deve 
ser usada em casos de excefao. 

■ Disfunfao cardiaca: pode ser de dificil contro¬ 
le. O uso de betabloqueadores controla a fre- 
quencia cardiaca, mas em alguns casos digitais 
e outros agentes inotropicos podem ser neces- 
sarios caso o paciente evolua com insuficiencia 
cardiaca. O uso de diureticos tambem deve ser 
criterioso, pois muitos pacientes estarao com 
volume plasmatico diminuido. 

Tratamento do fator precipitante 
O tratamento do paciente nao estara completo se 
o fator precipitante da crise nao for abordado. Em 
alguns casos esse fator fica obscuro, portanto, cul- 
turas de sangue e urina, urina tipo 1, raio X de torax, 
hemograma e eletrocardiograma (ECG) sao exames 
de rotina nestes pacientes. 

Antibioticoterapia empirica normalmente nao 
e necessaria, reservando-se para casos com eviden- 
cia clinica ou laboratorial de infeefao. Em casos 
severos, principalmente se o paciente apresenta 
alterafao do nivel de consciencia, antibioticos de 
amplo espectro devem ser prescritos. 

As Tabelas 8 e 9 abordamo manej o dos pacien¬ 
tes com crise tireotoxica. 


tabela s Medidas iniciais e objetivos no tratamento da crise tireotoxica 


Passo 

■ Prioridade inicial (se 
i faquicSrdico e sem 

i insuficiSncia cardiaca franca) 

i.. ' " " 

| Control© da produgao de 

■ hormonios 


Intervengao 
| Betabloqueador EV 

; PTU ou metimazol 


Objetfvo 


: Controle hormonal adicional ; Suplementagsio de iodo 


FC: frequence cardiaca; PTU: propiltfounacil. 


Bloquear efeitos perifericos 
do hormCnio tireoidiano 

! Farar produgao de 
; hormdnio tireoidiano 


Inlbir liberagao de hormonio 
tireoidiano 


Efelto 

I Dirntnui FC, tremores e meihora j 

i enchlmento cardiaoo 
: | 

i Diminui a produgao de 
I hormbnio tireoidiano (o PTU 
tambem diminut conversao de ; 
T4 em T3) 

Inibe liberagao de hormdnio pele j 
tlreoide {jniciar apbs 2 horas do j 
uso de F'TU ou metimazol) 
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tabela 9 Tratamento resumido da crise tireotoxica 


■ Controle da tireolde 

■ a Tionamidas (PTU, metimazol) 

■ Medica<?6es iodadas (dcldo iopanoico, iodeto de 
potassio, lugol) 

* Cartionato de litio 

Bloqueio da conversao de T4 para T3 

; - ptu 

h Acido iopanoico 

■ Propranolol 

. ■ Corticosteroides 


Aumento de clearance de hormonio tireoidiano 

■ Colestiramina 

■ Hemodialise 

■ Hemoparfusao 
m Plasmaferese 


Bloqueio dos efeitos do hormonio 
v Betabloqueadores 
* Corticosteroides 

Medidas de suporte 
9 Antitermicos (paracetamol) 
j n l-lidrataq§o 
! * Nulrigao 
■ Qxigfinio 

i * Tratamento de ICC 
, Tratamento do fator desencadeanto 
ICC: insufici&ncia cardiac a congestiva; PTU: propiltio uracil 


INDICAQOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO ___ 

Todos os pacientes com criterios diagnosticos para 
crise tireotoxica tfim indica^ao de interna^ao hos- 
pitalar> idcalmente cm ambiente dc UTI. 

Os pacientes devem posteriormente ser segui- 
dos ambulatorialmente para tratamento definitivo 
do hipertireoidismo, 
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Cuidado com betabloqueadores 
Outras modidas para insuficiencia 
cardiaca 


Sem insuficiencia cardiaca associada 


T 


Betabloqucador para controlo de 
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Estado mixedematoso 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ O estado mixedematoso represents uma condigao 
de risco de morte em pacientes com hipotireoEdts- 
mo grave, de longa duragao e nao tratado. 

* A prevalence e baixa, mas a mortalidade pode 
chegar a 15%. 

> Tres elementcs sao essenciais para o diagnosti- 
co: alteragao do nfvel de conscl£ncia, termorregu- 
lagao defeituosa e fa tores precipitantes. 

■ As causas precipitantes mais frequentes sao: in- 
fecgao, doenga cerebral e vascular, exposigao ao 
frio # cirurgia, trauma, queimadura e exposigao a 
medicamentos ou drogas. 

» 0 diagnostico laboratorial nao e essencial para o 
infclo do tratamento, A malaria dos pacientes apre- 


INTRODUCAO E DEFINICOES _ 

O estado mixedematoso e uma manifestagao extre¬ 
ma de doenga tireoidiana que ocorre em pacientes 
que apresentam hipotireoidismo severo e dc longa 
duragao. E desencadeado pdo desequilibrio dos 
mecamsmos de homeostase do paciente hipotiredi- 
deo por um fator precipitante. 

O hipotireoidismo e uma doenga comum* Nos 
Estados Unidos ocorre cm cerca de 8% das mu- 
the res c 2% dos ho mens com idade acima de 50 
anos. No entanto, a prevalencia de estado mixe¬ 
dematoso e baixa, com 0,22 caso por miihao de 
habitantes, o que dificulta seu reconhecimento. 
Oitenta por cento dos casos ocorrem em mulhe- 
res 7 principalmente acima dos 60 anos, sendo 9096 
nos meses de inverno. A mortalidade da doenga 
era de 60 a 70%, mas, com o reconhecimento pre- 
coce T a mortalidade em series recentes caiu para 
cerca de 15%, 

Os pacientes apresentam quase que invariavel- 
mente algum fator predpitante, e as infeegdes sao 


senta diminutgao dos mveis de 14 e 13 totais, di- 
mlnuigao de T4 livre e aumento de T3H. 

* Um escore foi proposto em 2014 para o diagnos- 
tico do estado mixedematoso, mas o fato de ser 
baseado em um estudo com apenas 21 pacientes 
recomenda cautela ao usar essa ferramenta, 
p 0 tratamento de escolha e com T4 endovenoso; 
se nao disponfvel, fornecer por via oral ou via son* 
da nasogastrica. 

- Considerar sempre a associagao de glicocorticoi^ 
de aX€ exefuir irtsuficiencia adrenal, 

» O tratamento de suporte e a identificagao e o tra¬ 
tamento dos fatores precipitantes sao fundamen- 
tais. 


o mais frequents Esses fato res causam aheragoes 
homeostaticas e precipitam o quadro. 

Apesar de o termo coma mixedematoso ser 
adotado para descrcver a doenga, a maiona dos 
pacientes nao se apresentam comatosos. 

ETIOLQG1A E FISIOPATOLQGIA 

O estado mixedematoso ocorre quase que cxclusi- 
vamente nos meses de inverno, apds exposigao ao 
frio. Outros fatores de grande importancia para 
precipitar o quadro sao as infeegoes, principalmen¬ 
te pneumonia, eventos cardio e ccrcbrovasculares 
e o uso de ccrtas medicagoes, como anestesicos c 
outros depressores do sistema nervoso central, Hi- 
poglicemia e hiponatremia sao consideradas con- 
sequencias do hipotireoidismo e nao sao fatores 
precipitantes, A Tabela 1 apresenta os principals 
fatores precipitantes do estado mixedematoso. 

Os achados tipicos do hipotireoidismo sao de- 
correntes do metabolismo basal dhninuido, as vezes 
em mais de 40%. Sao tipicos a diminuigao dos mveis 
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tabela i Fatores precipitantes do estado mixe- 
dematoso 


Hipotireoidismo nao tratado 
| Hipotermia 
! Infecgao 

Aeidente vascular cerebral 
Trauma 
, Cirurgias 
; Queimaduras 
Hemorragia gastrointestinal 


| Medicagoes: 
r Barb (turbos 
m Analgesicos 

* Sedatives 
k Betabloqueadores j 
r Diuriticos 
h Fenotiazinas 

* Fenitoina 
m Rifampicina 

* Amiodarona 
w Carbonate de litio 


sericos de hormonios tireoidianos, os altos niveis 
de colesterol, devido a dinmiui^io do metabolismo, 
e depositos de mucopolissacarides cm estruturas 
subcutaneas, submucosas e subendoteliais. 

No estado mixedematoso, a existencia de um 
fator precipitante, muitas vezes associado a exposi^ao 
a habeas temperaturas, leva a ruptuia dos sistemas 
de homcostasia que existem durante o hipotireoidis¬ 
mo cronieo, como altcragoes neurovasculares, como 
vasoconstri^ao periferica, hipertensao diastolica e 
diminuiipao do volume sanguineo. 

Nos pacientes severamente hipotircoideos, a 
homeostasia pode nao ser mantida por conta de 
um fator precipitante, como perda do volume san¬ 
guineo (cm hemorragias), hipoxemia {devido a 
infec^ao respiratoria ou ao uso de medicares se- 
dativas), perda de mecanismos regulatorios do 
sistema nervoso central (por acidente vascular ce¬ 
rebral, hiponatremia ou uso de medicares). 

Outros fatores podem contribuir com estados 
dc hipoxemia, como obesidadc (causando apneia 
obstrutiva do sono), macroglossia, edema de sub- 
mucosa das vias adreas, fraqueza da musculatura 
respiratoria (por miopatia ocasionada pelo hipoti- 
reoidismo), pneumonia e derrames cavitarios (pleu¬ 
ral, pericardico ou peritoneal). 

Ocorrcm ainda redu 9 ao do ritmo de filtra^ao 
glomerular e desenvolvimento de hiponatremia 
pel a inabilidade dc excre^ao renal de agua livre e 
secre^ao excessiva de hormonio antidiuretico (sin- 
drome de secre^ao inapropriada de ADH). 

As situates descritas precipitani piora acentuada 
do hipotireoidismo sein compensate) clinka, levan- 
do ao quadro denominado estado mixedematoso. 

ACHADOS CLINICOS _ 

A maioria dos pacientes ja tem historia previa dc 
hipotireoidismo, o que facilita o diagnostico. Acha- 


dos classicos dc hipotireoidismo, como pclc seca, 
macroglossia e principalmente reflexos tendinosos 
diminuidos, auxiliam o diagnostico. 

Existem tres achados-chave no paciente com 
estado mixedematoso: 

■ Altera^ao do status mental: os pacientes apre- 
sentam diminui^ao do nivel de consciencia, as 
vezes sem resposta a qualquer estimulo. Geral- 
mente esses pacientes ja apresentam son old n- 
cia c letargia de longa data, ocasionalmente dor- 
mindo ate 20 horas ao dia. 

* Perda da tcrmorregula 9 ao: os pacientes apre¬ 
sentam hipotermia ou ausenda de febre na pre- 
sen 9 a de infec 9 ao sistemica. A temperatura pode 
chegar ate 23°C nessas circunstancias. 

■ Presc^a de fator precipitante: exposi 9 ao ao frio, 
infec 9 oes e hemorragia, entre outros, sao fato¬ 
res precipitantes. A frequcncia cardlaca sc tor- 
na baixa c a ausencia dc hipertensao diastolica 
e sinal de alerta para o risco de desenvolver 
coma mixedematoso. 

Os achados de maior importance sao presen 9 a 
de hipotermia e altera 9 ao do nivel de consciencia. 

A principal altera9ao cardiaca e a diminui^ao 
da frequenda cardiaca. O inixedema tambem pode 
levar a altera 9 oes do inotropismo e a diminu^ao 
da fra 9 ao de eje 9 ao. A presen 9 a de efusoes pericar- 
dicas ocorre eni 3-6% dos pacientes com hipoti- 
rcoidismo sintomatico e com muito maior frequen- 
cia no estado mixedematoso, portanto, aumento da 
silbueta cardiaca na radiografia de torax e prescn 9 a 
de complexos QRS de baixa voitagem em eletrocar- 
diograma sao achados esperados nesta patologia. 

A resposta alfa-adrenergica e aumentada nos 
estados de hipotireoidismo, e o niimero e a respon- 
sividade dos receptores beta-adrenergicos sao dimi- 
nuidos. Assim, ocorre vasoconstrupao periferica e 
hipertensao diastolica, representando um esfort^o 
adaptativo para manter a temperatura corporal. O 
tratamento pode levar a resposta vasodilatadora, que 
combinada com a diminu^ao da fui^ao cardiaca 
pode levar a hipotensao refrataria ao tratamento. 

Diminuu^ao do drive ventilatorio resulta em 
insuikiencia respiratoria do tipo 2, com hipercapnia 
e hipoxemia. Em apresemtujoes extremas, fraqueza 
dos musculos respiratorios, apneia obstrutiva do 
sono e efusoes pleurais sao encontradas. 

Em pacientes com estado mixedematoso, a 
biopsia muscular revela atrofia e perda de ate 50% 
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da massa muscular. Alteragao de enzimas muscu- 
lares, particularmente da creatinofosfoquinase 
(CPK), pode atingir niveis maiores do que 500 U/L. 

A motilidade do trato gastrointestinal tambem 
e prejudicada, e diminuigao do esvaziamento 
gastrico e urna manifestagao comum. Bergeron 
relatou 6 pacientes com dor abdominal aguda e 
hipotireoidismo com melhora do quadro de dor 
com o tratamento da doenga, Hipomotilidade 
intestinal, atonia, pseudo-obstrugao e distensao 
abdominal sao achados encontrados devido <t 
deposigao de mucopolissacarides na parede gas¬ 
trointestinal. O megacolon mixedematoso repre- 
senta uma condigao potencialmente grave, pordm 
tardia na evolugao. 

Os pacientes apresentam alteragao na regulag ao 
de sodio, alguns deles com secregao inapropriada 
de ADH (hormonio antidiurctico). Ahiponatremia 
normalmente e dilucional, portanto nao responde 
ao uso de corticosteroides. A reabsorgao tubular de 
sodio e diminuida, assim como o fluxo renal e a 
filtragao glomerular. 

As alteragOes mentals relacionadas ao hipo¬ 
tireoidismo sao apatia, depress ao, retar do psico- 
motor e alteragao de memoria. Em apresentagoes 
agudas e graves como no coma mixedematoso, 
delirium e psicose sao mais frequentes. Hipogli- 
cemia pode ocorrer associadamenre e ser res- 
ponsavel parcial pelas alteragoes neurologic as e 
mentais. Os refiexos tendineos estao dimmuidos 
ou ausentes. 


Outros sintomas tipicos sao alteragoes cuta- 
neas, com pele palida e umida, com edema perior- 
bitario e macroglossia. Alopecia e pelos esparsos 
e finos sao sintomas relacionados com o hipoti¬ 
reoidismo. 

Devem ser procurados sintomas relacionados 
com fatores precipitantes da patologia, como os 
sintomas de infecgao. 

As principals manifestagoes clinicas do estado 
mixedematoso estao na Tabela 2. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

O diagnostico e dinico e nao se deve aguardar o 
resultado de exames complementares. 

Como os fatores precipitantes estao invariavel- 
mente presentes, a procura ativa de foco infeccioso 
com exames laboratoriais e de imagem (urina 1, 
radiografia de torax e culturas) e essencial. 

Os pacientes com frequencia cursam com hi- 
ponatremia e, em menor grau, com hipoglicemia 
que quando presente deve levar a suspeigao de in- 
sufkiencia adrenal assodada. O metabolismo lipi- 
dico e particularmente alterado e hiperlipidemia 
costuma ser significativa. Miopatia com elevagao 
de enzimas musculares e comum. 

Os niveis dos hormonios tireoidianos sao in- 
variavelmente baixos, mas nao existem pontos de 
corte que fazem o diagnostico de estado mixede¬ 
matoso. 

A Tabela 3 apresenta as principals alteragoes 
laboratoriais encontradas nestes pacientes. 


tabela 2 Manifestagoes clinicas do estado mixedematoso 


Alt eragbes ne urops i q u i atricas: 
nr Gonvuls^o 
fli Delirium 
o Sonolencia 
k Perda de membria 

a Retardo na fase de reiaxamento do reflexo profundo 
(achado especifico) 

Alteragoes gastrointestinals: 

® Redugao de motilidade 
a Disteneao abdominal 
a fleo paralitico 
a Fecaloma 

* Megacblon mixedematoso (achado tardio) 

1 Derrames cavif^rios: 
a Ascite 

m Derrame pleural 
a Derrame pericardico 

Alteragoes cardiovascuiares; 

jb Hipertens&o diastolica (achado precoce) 
v Hipotensao arterial (achado tardio) 
e Bradicardia 

i Alteragao do metabolismo; 

\ » Hiperlipidemia 

\ h Hipotermia 

a Hiponatremia 
; n Atonia de bexlga 

Alteragoes respiratorias 
n Depressao respiratoria 
ra Narcose 

Pele e faneros; 

Pele seca e frla 
* Face mixedematosa 
h Edema generallzado 
at Macroglossia 
m Ptose palpebral 
! b Edema periorbit^rio 

| u Alopecia 
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tabela 3 Exames complementares no estado 

mixedematoso 

* Anemia: usualmente macrocitica independentemente ■ 
de defrciencia de B12 associada 

* Leucopenia: frequente, mas leucocitose aparece em 
pacientes com infecgao associada 

. » Creatinofosfoquinase (CPK): aumentada 

« Creatmina: aumentada 
: h Transaminases: aumentada 
I « Hipercapnia, hipoxemia e acidose respiratoria 

■ Lipides: aumentados 

■a Gllcemia: reduzida 

■ Natnemia: reduzida 

« Radiografia de torax: pode revelar derrame pleural, 
aumenio da area cardiacs e infiltrado pulmonar em 
cases de infecgao 

■ Ecocardiograma; pode sugerir derrame peric^rdtco e 
disfungao cardfaca 

! * HormOnto tireoestimulante (TSH): aumentado 

* T3 e T4 livre: reduzidos, mas valones nao sao 
significativamente diferentes de situagftes de 
hipotlreoldlsmo compensado 


DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO 
D1FERENC1AL _ 

Nao existem criterios diagntisticos validados e am- 
plamente aceitos para o diagnostico de estado mi* 
xedematoso. Um estudo de 2014 tentou criar urn 
cscorc baseado em estado de consciencia, hipoter- 
mia, anorexia, altera^ao de motilidade intestinal, 
alteragoes cletroliticas, hipercapnia, efusoes pleurais, 
fun^ao renal e present de fator precipitante. Esse 
cscore foi baseado em uma analise dc 21 casos, o 
que torna dificil sua adoijao, mas funcionou bem 
em uma analise dc dois casos de 2017 e 2018 dc 
nossa institui^ao. O criterio diagnostico c descrito 
na Tabela 4. 

Para que o diagnostico seja rcaiizado e neces- 
sario que o paciente apresente altera^ao de status 
mental, principalmente se associado com hipotcr- 
mia e fator precipitante claro. 

A historia previa de hipotireoidismo estd qua- 
se que invariavelmente presente, e a descontinua^ao 
do uso de levotiroxina e comum. 

O diagnostico deve ser confirmado com a do- 
sagem dos hormonios tircoidianos, embora o tra- 
tamento possa ser iniciado antes, considerando a 
alta taxa de mortalidade associada. 


tabela 4 Criterios diagnbsticos para estado mixedematoso 


Achado 

Variavel 


PontuacSo 

Achado 

Variavel 

Pontuagio 

Temperatura 

> 36°C 


o 

Alteragoes 

gastrointestinal 

Anorexia/dor 
abdomin al/con stipagao 

! 5 

! 


32-35°C 

10 


Diminuigao da 
motilidade intestinal 

: 15 


< 32°C 

20 


lieo paralflico 

! 20 

Alteragoes 

Sonolencia/letargia 

10 

Fator precipitante 

Ausente 

\ 0 

de SNC 

Paciente obnubilado 

15 


Presente 

! 10 


Estupor 


20 

Alteragoes 

Hiponatremia 

i 10 


Coma/convulsoes 

:.3o. 

metabolicas 

Hipoglicemia 

: io 

Cardiovascular 

Bradicardia 

Ausente 

0 


Hipoxemia 

10 

| 

f 


50-59 

10 


Hipercapnia 

10 



40-49 

\ 20 

; 

Diminuigao da fillragao 
glomerular 

10 

1 { 


Alteragoes do EGG 

i io ' 

| Outras alteragoes 

Derrame pleural 

: 10 

| 

i 

Derrame pericardico 

jo_; 

; 

i | 

Edema pulmonar 

1 15 

! | 

Cardiomegalia 

15 


: Hipotensao 

| 20 


Escore s 60: extremamente sugestivo de estado mixedematoso, 

Escore 25-59: sugestivo do ostado mixedematoso. 

Escore < 25: diagnostico improvavel. 

Alteragoes em ECG incluem prolongamento de Morvalo QT, complexes de baixa voltagem, bloqueios de ramo e 
cardiacos e arteragoes inespecificas do segmento ST. 

ECG: otetrocardiograma: SNC: sistema nervosa central. 
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TRATAMENTO _ 

O tratamento inclui as medtdas de suporte, com 
corrc^ao da hipotcrmia, dos disturbios cietroliticos, 
suporte de vias aereas e de hemodinamica. 

A reposi^ao dc hormonio tlreoidiano 6 a pedra 
fundamental do tratamento. A reposi<;ao hormonal 
adcquada ainda e dcbatida pela literatura e apre- 
senta alguns pontos de controversy. A repos^ao 
podc ser feita com T4, T3 ou a combinaipio dc ana- 
bos, Um ponto de discordia e se a reposi^ao deve 
ser via intravenosa ou realizada por tubo nasogas- 
trico no impedimento da via oral. A maior parte da 
literatura recomenda o uso de terapia intravenosa. 
As doses recomcndadas sao: 

** Dose de ataque de T4: 200-500 pg EV ou 500 
pg VO, seguidos de manuten<;ao de 100-150 pg 
VO ao dia, 

■ O uso de T3 tem beneficios tcoricos, como a 
a(;ao direta no metabolismo c a diminui^ao da 
atividade da S’-deiodinase que convertc T4 em 
T3, mas um estudo demonstrou aumento de 
mortalidade com o uso de T3 em doses maio- 
res do que a habitual e a maioria dos autores 
nao recomenda seu uso. A dose inicial de ata¬ 
que seria de 10 a 20 pg EV seguida de reposi- 
9 ao diaria com T4. 

■ Pode-se realizar terapia combinada com T3 e 
T4, com doses de 10 pg de T3 e 200-300 pg de 
T4 EV, mantendo 50-100 pg T4 VO ou EV e 10 
pg EV de T3 a cada 8 ou 12 horas nas primei- 
ras 48 horas de tratamento ou at£ o paciente re- 
cuperar o nivel dc consciencia. Essa conduta 
parece ser adequada para pacientes jovens sem 
doen^a coronariana ou arritmias. 

Os proponentes da terapia com T4 isoladamen- 
te argumentam que a entrega de T3 ocorre de ma- 
neira mais previsfvel e toleravel pela convcrsao 
periferica de T4 em T3; por outro lado, a a<;ao das 
iodinases perifericas pode estar diminuida no es- 
tado mixedematoso, o que justificaria o uso do T3 
nessas situates. 

Alguns autores referem que apos a dose inicial 
em bolus nao existe necessidade de doses comple- 
mentares de hormOnio tireoidiano por periodo de 
uraa semana. Doses semelhantes podein ser usadas 
via sonda nasogastrica, e o paciente deve iniciar o 
uso da medica^ao via oral assim que suas condi 96 es 
permitirem; tipicamente, a dose de reposi^ao oral 
e de 100-170 pg ao dia. 


Deve-se considerar a reposi^ao de glicocorti- 
coides ate que seja excluida a presen^a dc insufi- 
ciencia adrenal associada, com hidrocoitisona 100 
mg EV 8/8 horas. Antes de iniciar a reposi^ao dc 
corticostcroides c prudente colher o cortisol basal; 
cm caso de nivcis iguais ou maiores do que 25 pg/ 
dL, apresen^a de insuficiencia adrenal e improvavd. 

Hiponatremia e hipogliceroia sao condi<-oes 
associadas comuns. Caso a hiponatremia seja dis- 
creta, com sodio serico maior do que 120 mEq/L, 
a simples reposi^ao de hormbnio tireoidiano cons- 
titui o tratamento apropriado. A reposi^ao de sodio 
deve ser realizada com cuidado para evitar sobre- 
carga de volume e realizada conforme as recomen- 
da^oes para o tratamento da hiponatremia cm 
outras situates. 

A hipoglicemia e comum e com potcncial de- 
leterio, devendo ser corrigida prontamente. A sua 
presenga aumenta a suspeita dc insuficiencia adre¬ 
nal associada. 

A hipoventila^ao associada ao estado mixedc- 
matoso causa hipoxemia, reten^ao de CO, e altera- 
9 ao de status mental. A pneumonia tambem e uma 
condi^ao associada frequente, Todos os pacientes 
devcm realizar radiografia de torax e gasometria 
arterial. A reposi^ao de hormonios tireoidianos por 
si so pode melhorar o nivel de consciencia em 48-72 
horas; entretanto, boa parte dos pacientes requer 
vcntilaijao mecanica. A indica^ao de ventila^ao 
mecanica nesses pacientes e precoce e o uso dc se- 
dativos deve ser critcriosamente avaliado, conside- 
rando a suscetibilidade aumentada desses pacientes. 

A hipotermia pode ser grave, e o aquecimento 
com cobcrtores e a manuten^ao de temperatura 
ambientc apropriada sao medidas terapeuticas im- 
portantes, O uso de cobcrtores termicos tende a nao 
ser recomendado devido & vasodilata^ao, que pode 
provocar queda da pressao arterial. A terapia com 
hormonio tireoidiano pode isoladamente reverter 
a hipotermia, e o reaquecimento do paciente deve 
ser lento e gradativo. 

O estado hipovolemico em que se encontram 
esses pacientes e scus deficits cietroliticos associa- 
dos cxigem o uso de solu^oes intravenosas para o 
tratamento, O uso de salina deve ser realizado para 
corre^ao da hipotensao, e em alguns casos o uso 
de drogas vasopressoras como a dopamina se tor- 
na ncccssario. 

O tratamento dos fatores precipitantes e dc 
grande importSncia no prognostico. A maioria dos 
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autores concorda com o initio de terapeutica com 
antibioticolerapia intravenosa de amplo espectro 
empiricamente para todos os pacientes. 

O tratamento adequado da patologia e de suas 
conduces associadas resulta na resolu<jao do qua- 
dro na maioria dos casos. Mesmo assim, a doen<;a 
continua a aprcsentar prognostic ominoso, pro- 
vavclmicntc rclacionado a incapacidade do cnier- 
gencista de rcconhcccr e iniciar prontamentc o 
tratamento nccessario* 


A Tabela 5 apresenta o tratamento de pacientes 
com estado mixedematoso. 

INDICACOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com estado mixedematoso tem 
indica^ao de interna^ao hospitalar em ambiente de 
tcrapia intcnsiva. 

O seguimento ambulatorial deve ser garantido a 
todos os pacientes para controle do hipotireoidismo. 


tabela 5 Manejo do estado mixedematoso 


Hipotermia 

Aquecimento com cobertores. Evitar medidas de aquedmento periferico que podern levar a 
vasodilatagao o hipotansao \ 

Hipoventiiaqao 

Considers ventilaqao mecanica 

Hiponatromia 

Hipoglicemia 

Salina hipertonica para man ter Na" > 120 mEq/L 

1 Considers insuficlencra adrenal - hldrocortisona 100 mg EV 0/8 h e reposigao de glicose ! 

Hipotensao 

1 Se hipovolemla, corrigir Considerar drogas vasopressoras 

Terapia hormonal 

T4 200-500 pg inicial e 100-150 pg/dia \ 

T3 10 pg 8/8 h ate paciente consciente (uso controverso) 


Paciente apresenta: 
Afteragao do estado mental 
Bradicardia 
Hipotermia 

Com ou sem depressao respiratoria 






Suspelta de estado 
mixedematoso 


Estado mixedematoso 
nao 6 suspeito 


r 


T 


T 


1 


Suporte 
vontiiatorio so 
necessario 


Internar om UTt 


Medidas para 
hipotermia 


Reposipiao de 
hormonlos 
lireordanos + 
corttcosteroides 


Reposiqao volemica 
Coiregao eletrolitica 
Corrigir hipoglicemia 


i 


Continuar repos^ao 
volemica 
Se necessario, 
vasopressores 
(preferir dopamina) 


figura l Estado mixedematoso. 
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Pontos importantes 


* A insuficiencia adrenal (IA) pode se apresentar ini- 
cialmente como doeriga critica, re presents ndo ris- 
co para a vida do paciente. 

» Os sinais e sintomas s3o bastante inespecfficos, 
impondo ao mddico urn baixo limiar para se pen- 
sar na doenga. 

■ As causas de 1A sao doengas que afetam o cortex 
adrenal, a hipdfise ou o hipotalamo. Atualmente, 
a principal causa e a adrenalite autoimune. 


■ 0 uso de corticoide em paciente s graves com IA 
reiafiva esta sendo estudado. 

* 0 diagndstico de IA pode ser feito tanto peio cor¬ 
tisol serico basal em jejum quanto pelo teste apos 
estimulagao da adrenal {teste da cortrosina). 

* Na suspeita clmica, deve-se colder cortisol e pres 
crever glicocorticoides. 


INTRODUCAO E DERNIgOES _ 

A adrenal 6 responsavel pcla stntese de substancias 
essenciais a vida humana, entre cl as as catccolami 
nas, os androgenos, os esteroides e os mineralocor- 
ticoides. 

A insuficiencia adrenal (IA) e um disturbio 
caracterizado por alteragiio da fungiio adrenocor¬ 
tical normal, causando deficiencia de glicocorticoi¬ 
des e podendo ou nao estar associada a deficiencia 
da secregao de mineralocorticoides e de androgenos 
adrenais. Pode ter apresentagao inicial como doen¬ 
ga critica em ate 50% dos casos, o que ocorrc pelo 
fato de a apresentagao inicial ser inespecifica e, 
muitas vezes, nao reconhecida. Ccrca dc 60% dos 
pacientes procuram dois ou mais medicos antes de 
o diagnostico correto ser defuiido. 

A IA e um disturbio relativamente raro, com 
incidencia em paises de primeiro mundo de 0,8 
caso a cada 100.000 pessoas e prevalencia de 4-11 
casos a cada 100.000 pessoas. 

ETIOLOG1A E FISIOPATOLOGIA _ 

A IA pode ser causada, na forma primaria, por 
doengas que afetam o cortex adrenal; na forma se¬ 


cundaria, por doengas que afetam a hipofise cau¬ 
sando deficiencia de secregao do ACTH (hormomo 
corticotrofico adrenal); ou, na forma terciaria, pelo 
hipotalamo com deficiencia na secregao do CRH 
(hormonio libcrador do ACTH). 

A principal causa de IA primaria (doenga de 
Addison) e a adrenalite autoimune (Tabela 1). A 
tuberculose e outra causa importante. 

A adrenalite autoimune ocasiona destruigao 
das adrenais. Elas se tornam atroficas, com perda 
da maior parte das celulas corticais, mas com ca- 
tnada medular mantida intacta na maioria dos ca¬ 
sos. Em 60% a 75% dos casos, anticorpos contra 
enzimas esteroidogenicas e camadas da adrenal sao 
encontrados (anticorpos anti-21 hidroxilase, anti-17 
hidroxilasc c anti-P450scc), 

Em 50% dos casos, a adrenalite autoimune esta 
associada a outras doengas endocrinas imunologicas: 

■ Sindrome poliglandular tipo 1: IA, hipoparati- 
reoidismo e candidiase mucocufanca, 

■ Sindrome poliglandular tipo 2 (sindrome de 
Schmidt): IA c hipotireoidismo autoimune. 

■ Sindrome poliglandular tipo 3 (sindrome de 
Carpenter): IA e diabete melito tipo 1. 
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InfecfOes podem levar a IA. As principals sao: 
tuberculose, infec^oes fungicas (paracoccidioido- 
micose, histoplasmose, criptococose, coccidioido- 
micose) e infect 0 por citomegalovirus. 

A doenija de Addison, causada por tuberculosc, 
acontecc pela disseminate hcmatogcnica da infec- 
gao tuberculosa. Inicialmentc, as adrenals parecem 
aumentadas, com granulomas extensos e cascifica^ao, 
afetando o cortex e a mcdula. A consequencia c uma 
reduto do tamanho das adrenals, tomando^as nor¬ 
mals ou dimlnuidas. Calcificates surgem em cerca 
de 50% dos casos. Raramente o tratamento da tuber- 
culose leva a melhora da IA. 

A IA pode ocorrer associada a slndrome da 
imunodeficiencia adquirida (Aids). Clinicamente, 
a prevalencia e baixa, entretanto, quando o teste da 
cortrosina e realizado, cerca de 10% dos pacientes 
apresentam IA. As principals causas sao: infeegao 
por citomegalovirus e outras infec<;6es oportunistas 
da glAndula, infiltrate dc adrenals pclo sarcoma 
de Kaposi, hemorragia adrenal e uso de rnedicafoes 
(cctoconazol c rifampicina). 

Hemorragia intra-adrenal bilateral causada por 
hemorragia ou trombose da veia adrenal tambem 
pode ser causa de IA. Os principais fatorcs predis- 
ponentes sao: meningococcemia, coagulato intra¬ 
vascular disseminada (CIVD) e smdrome do anti- 
corpo antifosfolfpide. 

Metastases de tumores para adrenals sao prin- 
cipalmente achados de necropsia, e IA resultante 
dessa invasao e incomum, sendo, para isso, neces- 
saria a destrui^ao de > 90% das duas glandulas. As 
principais neoplasias metastaticas para as adrenals 
sao: pulmaoj mama, linfomas e sarcomas, 

Doengas da hipofise e do hipotalamo podem 
levar a IA, Nesses casos, nao ha dcficiencia de mb 
neralocorticoides, sendo a apresenta^ao clinica de 
menor gravidade. 

A causa mais comum de IA 6 a suspensao abrup- 
ta do uso de corticosteroides. Usualmente, a IA pela 
retirada de glicocorticoide exogeno e transit 6ria. 
Os pacientes com proccssos destrutivos de hipofise 
anterior e de hipotalamo podem se apresentar com 
multiplas deficiencias hormonais. 

A Tabela 1 apresenta as principals etiologias 
de IA. 

ACHADOS CLINICOS _ 

Manifestacoes clinicas ocorrem apenas quando ha 
destruiga 0 de mais de 90% do cortex das adrenals. 


tabela i Etiologias de InsuficiSncia adrenal 


Primarias Secundarias e terciarias 

I * Adrenaiite autoimune ; ■ Uso prevb de 

| cortlcoldes exbgenos 

a Infecciosa (tuberculose, 
paracoccidioidomicose 
e outros fungos, 
citomegalovirus) 

■ Pan-hipopituitarismo 

w Metbstase tumoral 

(pulmSo, mama, linfoma) 
r 

* Apoplexra lipofisaria 

* Doengas infillralsvas 
; (amiloidose, hemocro- 
matose) 

* Doengas granulomato- 
©as (sarcoidosa, 
histiocitose) 

\ * Hemorragia intra-adre- 
j nal {meningococcemia, 
j coagulagao intravascu¬ 
lar disseminada [CIVD]) 

w Hipoflsectomia 

% Adrenoleucodistrofia 

si Hipofisite linfocftica 

■ Hipoplasia adrenal 
congenita 

h Pos-radioterapia 

■ Medicagoes (etomidato, 

(- cetoconazol, 

rifampicina, mitotano) 

m Metastases tumorais 

« Adrenalactomia bilateral 

h Mutagao no gene POMC 

■ Alteragoes na 
esteraidogenese 
(hiperplasia adrenal 
congenita) 

} ■ Tumores hipotal^micos 


Alem disso, o quadro clinico sera influenciado pela 
velocidade dessa dcstruigao (Tabela 2). 

Com a destruigao gradual do cortex adrenal, os 
pacientes apresentam uma fase mirial de diminuigao 
da reserva da glandula. Nessa fase, os pacientes se- 
cretam glicocorticoides ainda dentro do normal, 
einbora situag ocs de estresse, como cirurgia, infect es 
ou trauma, que cxigem aumento da secre^ao dos 
glicocorticoides, possam precipitar as manifestagoes 
clinicas. Com a evolugao da destruigao* a secregao 
basal de glicocorticoide e mineralocorticoide se tor- 
na deficiente, e o quadro clinico aparcce mesmo fora 
de situates de estresse. Na IA primaria, ha grande 
aumento dos niveis de ACTH pela falta de feedback 
negative ao etxo hipotalamo-hipofise-adrenaL 

A dcficiencia de cortisol leva a sintomas como 
fadiga, fraqueza, anorexia e letargia, que ocorrem 
insidiosamente e, em razao de sua natureza inespe- 
cifica, podem passar despercebkios. A presenga dc 
hiperpigmentagao ocorre pelo aumento secundario 
de ACTH e constitui o sinal mais especifico na di- 
ferenriagao entre IA primaria e secundaria, mani- 
festando-se principalmentc cm superficies expostas 
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tabela 2 Alteragoes clinicas e laboratories na 
insuficiencia adrenal 

Sintomas, sinais e achados Frequencia (%) 

laboratories 

Sintomas 


Fraqueza, fadiga, cansago 

: 99-100% 

Perda de peso 

j 97-100% 

Anorexia 

! 97-100% 

Sintomas do trato gastro intestinal: 

92% 

m Nauseas 

1 56-87% 

• Vomitos 

[ 56-75% 

« Constipagao 

j 33% 

* Dor abdominal 

31% 

* Diarreia 

! 16% 

Avidez por sal 

. 16-22% 

Sensagao de tontura postural 

; 12% 

| Slncope 

; 12-16% 

Do res muscu lares ou art icu lares 

6-13% 

Sinais 


| Perda do peso 

! ioo% 

Hiperptgmentagao 

' 92-97% 

Hipotensao PAS < 110 rnmHg 

88-94% 

; Hipotensao postural PAS < 90 mmHg 

■ 62-91% 

1 

1 Vitiligo 

| 10-20% 

Calcificagao auricular 

: 5% 

Achados laboratories 


Alteragoes hid roe let roll ticas: 

1 92% 

m Hiponatremia 

i 88% 

* Hipercalemia 

l 64% 

^ Hipercalccmia 

: 6% 

k Piora da fungao renal 

: 55% 

w Anemia 

j 40% 

' * Eosinotilia 

| 17% 


PAS: pressao arterial sistemica. 


ao sol e de forma acentuada em areas de pressao 
como dedos, joelhos e tornozelos, alem de mem- 
branas mucosas, em particular mucosa oral e geni¬ 
tal. A presenga de vitiligo ou dc outra doenga au- 
toimune sugere autoimunc. 

A anorexia rotineiramente 6 sintoma precocc 
e precede o aparecimento de manifestagocs do tra - 
to gastrointestinal, como nauseas, vomitos, diarreia 
e dor abdominal. 

A hipotensao ocorre em cerca de 90% dos pa- 
cientes, principalmente ou acentuando-se quando 
cm ortostase, podendo ser acompanhuda de slnco- 


pe. Era casos crdnicos graves e em crises agudas, a 
hipotensao e invariavelmente presente, com possi- 
bilidade de evoluir para choque. 

A deficiencia de produgao de androgenos pela 
adrenal pode levar a uma diminuigao de pelos pu- 
bianos e axilares; tambem podem acontecer amc- 
norreia por perda de peso, doenga cronica ou des- 
truigao autoimune dos ovarios, porem, isso ocorrc 
com mais frequencia nos casos de IA secundaria 
(deficiencia associada dc gonadotrofinas). 

Sintomas psiquiatricos como depressao, altera- 
gao de memoria, confusao mental c ate psicose 
podem ocorrer cm casos de longa data c, nesses 
casos, o paciente pode receber o diagnostico equi- 
vocado de doenga psiquiatrica, sendo que esses 
sintomas apresentam melhora com a reposigao dc 
corticoides. 

Sintomas de hipoglicemia grave podem ocorrer, 
particularmente em criangas; a hipoglicemia cos- 
tuma ser precipitada por jejum prolongado, infeccao 
ou crise addisoniana, 

Em algumas situagoes, os sintomas poderao ser 
agudos e dramaticos. Cerca de 80% dos pacientes 
apresentam um dos fatores prccipitantes que in- 
cluem trauma, cirurgia, infeegdes, desidratagao 
(diarreia ou vomitos intensos), interrupgao dc uso 
de glicocorticoide, hemorragias ou queimaduras 
(Tabela 3). Gastroententes sao particularmente 
associadas a prccipitagao dc crise adrenal. Nessa 
situagao dramatica, o paciente costuma apresentar: 
■ Taquicardia, hipotensao, nauseas e vomitos, com 
rapida evolugao para choque hipovolemico, 
muitas vezes refratario & reposigao de volume. 
» Dor abdominal, algumas vezes mimetizando 
cmergencia cinirgica abdominal. 

Os sintomas sao inespecificos, tornando o diag¬ 
nostico dificil de scr realizado. Prcsenga de fraque- 
za, astenia, perda de peso e episddios sincopais 
apontam para a probabilidadc da doenga; febre 


tabela 3 Fatores precipitantes de crise adrenal 
aguda 


: c Trauma 
j * Intecgao 

| • Interrupgao do uso de 
glicocorticoides 

| a Queimadura 

| 

■ * Ingestao de etanol 


j ■ Cirurgia 
a Desidratagao 
i h Hemorragia 


Infarto agudo do 
miocardio 


Pf Hipoglicemia 
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baixa pode ocorrer, porem, quando ha infecipao 
associada, pode haver temperaturas maiores. A hi- 
perpigmentatpao sugere o diagnostics, pois indica 
presenca de IA dc longa data. 

INSUFICIENCIA ADRENAL 
NO PACIENTE CRITICO 

O aumento do nivel de glicocorticoides nos 
tecidos durante doempa aguda e uma importantc 
resposta protetora do organismo. A resposta adre¬ 
nal a corticotropina exogena normalmente e con- 
scrvada nos pacientes criticos, mas os niveis da 
globulina transportadora de corticoide diminuem 
rapidamente, o que faz aumentar o cortisol livre 
circulante. Durante doempas agudas graves, varios 
fatores podem influenciar a resposta normal de 
secrefao de cortisol. Esses fatores induem hemor- 
ragia de adrenal, uso de medicares como o etomi- 
dato e a rifampicina, metabolismo do cortisol e 
altos niveis de citocinas inflamatdrias, que podem 
inibir diretamente a secre<pao de cortisol pela adre¬ 
nal. O uso previo de glicocorticoides pode levar a 
supressao do eixo, com duratpao de ate um ano apos 
o abandono do uso desses agentes. Algumas cito¬ 
cinas tambem podem ocasionar altera epao da res¬ 
posta peri fer tea ao cortisol. 

Todas essas alteraipoes poderiam ocasionar qua- 
dro de IA funcional, cm que os niveis de cortisol, 
apesar de aumentados cm termos absolutos, sao 
insuficientes para controlar a resposta inflamatoria. 
Essas alteraipoes sao chamadas de “disfumpao adre¬ 
nal rclacionada a doempa critica ou doempa grave”, 

O quadra clinico desses pacientes e inespecifico, 
com uma minoria apresentando achados dassicos 
de crise addisoniana. Considera-.se uma importantc 
pista a instabilidade hemodinamica, quando esta 
persiste apesar do tratamento adequado, especial- 
mente com padrao de choque hiperdinamico c de 
rcsistcncia vascular sistemica diminuida. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Hiponatremia e hipercalemia representam os acha¬ 
dos laboratoriais dassicos. A hiponatremia ocorre 
cm cerca de 90% dos casos, e a hipercalemia em 
cerca de dois termos dos pacientes. A dosagem do 
cortisol deve ser realizada entre 8 c 9 horas da ma- 
nha. Caso o valor do cortisol basal seja menor ou 
igual a 5 mg/dL, o diagndstico de IA e confirmado; 
ja cortisol serico basal maior que 19 mg/dL prati- 
camente exclui o diagnostico. 


Na maioria das vezes, o cortisol serico basal nao 
permite fazer o diagnostico. Nessa circunstancia, 
recomenda-se o teste dc estimulaipao adrenal com 
ACTH semissintetico (cortrosina). Uma dose e apli- 
cada (250 mg IM ou IV) e o cortisol e medido no 
tempo zero e nos minutos 30 e 60 (muitos autores 
recomendam dosar apenas 30 minutos apos a infu- 
sao da cortrosina). Valores maiores ou iguais a 20 
mg/dL sao indicativos de fumpao adrenal normal; 
valores inenores, por sua vez, confirmam o diagnos¬ 
tico de IA. Essa dose de cortrosina, entretanlo, e 
suprafisiologica e pode causar estimulacpao exagera- 
da do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, diminuin- 
do a sensibilidade do teste; assim, perdem-se alguns 
casos de IA leve. Alguns autores recomendam rea- 
lizar o teste com apenas 1 mg de cortrosina. 

DIAGNOSTICO NO PACIENTE CRITICO 
A investigaipao laboratorial do eixo hipotalamo-hi- 
pofise-adrcnal c complicada cm pacicnte critico. Os 
niveis de cortisol esperados variam com o tipo e a 
gravidade da doempa, tornando dificil determinar 
o que representa valores normals. Tambem a dimi- 
nui^ao da globulina transportadora do cortisol 
dificulta a interpret a ipao dos resultados dos exames 
desses pacientes. Mesmo se mensurados apenas os 
niveis de cortisol livre de forma acurada, a resisten- 
cia a atpao periKrica dos corticoides tambem pode 
variar conforme a gravidade da doempa. 

Varios pontos de corte tern sido propostos para 
o diagnostico de IA, mas a maioria dos estudos su¬ 
gere que valores de cortisol menoics que 15 mg/dL 
identificam melhor os pacientes com beneficio de 
reposiepao de glicocorticoide; entretanto, valores 
maiores que 34 mg/dL tornam o diagnostico im- 
provavel. Um consenso recente sugere ponto de 
corte de 20 mg/dL. 

O teste da cortrosina tambem ja foi avaliado 
nesses pacientes, e a litcratura recomenda realiza-lo 
quando o valor de cortisol basal estiver entre 15 e 
34 mg/dL, descartando o diagnostico cm pacientes 
com valores acima de 34 mg/dL e realizando a re- 
posi<pao empirica naqueles com valores menores 
que 15 mg/dL. 

A interpreta<pao dos resultados dc pacientes com 
valores entre 15 e 34 mg/dL de cortisol basal e de- 
pendente do aumento do cortisol com o teste da 
cortrosina convendonal. Pacientes com incremen- 
to menor que 9 mg/dL sao interpretados como 
portadores de relativa. Ainda assim, nenhum estu- 
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do demostrou bcneficio com a avaliagao sistemd- 
tica do eixo no pacientc grave. 

Um estudo demonstrou beneficio em relagao 
ao uso de hidrocortisona em pneumonias graves, c 
outro mostrou que, em parada cardiorrcspiratoria, 
parece haver pior prognostico quando usado em 
pacientes com disfungao adrenal, Entretanto, o uso 
indiscriminado do componente cm pacientes com 
sepse sem choque parece nao ter fundamento. 

DIAGNOSTICO D1FERENCIAL _ 

Fraqueza, fadiga e anorexia sao sintomas mui- 
to comuns, assim, a TA € confundida com muitas 
outras doengas. Entretanto, a combinagao desses 
sintomas com sintomas gastrointestinais inespecl- 
fkos, perda de peso, anorexia e hiperpigmentagao 
devem lcvantar a possibilidade diagnostica de IA. 
Em pacientes de pele escura, deve-se ficar mais 
atento, pois a hiperpigmentagao podc nao aparcccr. 
Outras situates em que a hiperpigmentagao pode 
nao aparecer e quando ha: 

» Destruigao muito rapida da adrenal, como na 
hemorragia adrenal. 

■ Doenga da hipofise ou do hipotalamo. 

A hiperpigmentagao, alem disso, pode ocorrer 
em outras doengas, especialmente hemocromatose, 
acantosc nigricans, petagra e cirrose hepatica, entre 
outras, 

TRATAMENTO _ 

A crisc adrenal aguda representa uma emergencia 
medica com necessidade de tratamento imediato. 
Caso o diagnostico nao seja de ccrteza, idealmente 
deve-se collier cortisol plasmatico e iniciar a repo¬ 
sigao de glicocorticoides. 

Hidrocortisona 100 mg IV deve scr prescrita 
inicialmente, seguida de 50 mg IV de 6/6 horas. Nos 
pacientes hipotensos, deve-se repor soro fisiologico 
agrcssivamcntc. Neles, a hipoglicemia frequente- 

tabela 4 Causas de hemorragia adrenal 

■ Meningococcemia 

• Coagulagao intravascular disseminada 

■ Gestagao 

: » Uso de anticaagulantes 
» Infecgoes sistemicas graves com sepse 

■ Trombose bilateral cJe veias adrenals 

■ ■ Compllcagio do trauma ou cirurgia 


mente ocorre associada, portanto, e necessario repor 
gticose na solugao de reposigao, conforme o resul- 
tado de exames laboratoriais; caso nao seja possivcl, 
deve-se usar a hidrocortisona. A metilprednisolona 
tambem e uma opgao; ja a dexametasona so deve 
scr utilizada em ultimo caso. 

Deve-se salientar a necessidade de se procurar 
na histbria, no examc fisico e nos exames complc- 
mentares os fatores precipitantes de crise adrenal 
aguda (infeegoes, desidratagao, eventos cardiovascu- 
lares c outros que aumentam o estresse fisiologico). 

Apos 24 a 72 horas, a dose de reposigao dc gli- 
cocorticoide podera scr diminuida, caso o pacicn- 
te tenha boa evolugao e o fator prccipitante tiver 
sido tratado. Provavelmente, apos suspensao da 
infusao de solugao salina, o pacientc deverd neces- 
sitar tambem de mineralocorticoide. 

Em pacientes usuarios crbnicos de corticoides 
ou com conhecida IA, as doses de glicocorticoides 
devem ser aumentadas em duas a tres vezes quan¬ 
do houver uma grave intercorrencia (infeegao, trau¬ 
ma, cirurgias). 

A reposigao de glicocorticoides em choque 
septico foi benefica cm alguns estudos, porem o 
estudo CORTICUS questionou esse bcneficio. As¬ 
sim, essa reposigao so e indicada em choque sep¬ 
tico refratario a drogas vasoativas. A dose de re¬ 
posigao e de 50 mg de hidrocortisona de 6/6 horas, 
com reposigao de 50 mg de Mor-hidrocortisona 
associada. Uma nova analise do CORTICUS mos¬ 
trou melhora de cscore de gravida de, mas sem 
outros beneficios. 

Perioperatorio de pacientes em uso de 
corticoide exogeno 

Cirurgias representam estresse fisiologico, o que 
rcsulta em ativagao do eixo hipotalamo-hipofise-a- 
drenal, desencadeando aumento do ACTH e da 
sccrcgao de cortisol. Pacientes cm uso de glicocor- 
ticoide exogeno podem nao produzir ACTH e cor¬ 
tisol suficientes para situagoes de estresse, podendo 
evoluir para IA com hipotensao c choque. 

Doses unicas de prednisona mcnores que 5 mg 
e admimstradas pela manha nao parecem causar 
nenhuma especic de supressao no eixo. Igualmen- 
te, dose de corticoide de curta duragao usada em 
dias alternados, ou qualquer dose de corticoide 
usada por menos de tres semanas tambem nao pa¬ 
recem causar nenhuma especie de supressao no 
eixo. Porem, pacientes que usaram dose dc 20 mg 
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ou mais de prednisona por periodo raaior que tres 
semanas, ou que pare^am clinicamente cushingoi- 
des ou com uso de dose de 7,5 mg ou maior por 
periodo dc urn mes ou mais podem apresentar su- 
pressao do cixo. A dura^ao da supressao do eixo e 
discutivcl, mas pode ser dc ate um ano apos a pa- 
rada do uso dc glicocorticoides. 

Caso o paciente seja submetido a procedi- 
mento cirurgico simples ou com anestesia local, 
podc-se usar apenas dose usual de reposi^ao dc 
glicocorticoide, com 5 mg de prednisona ou 20- 
25 mg de acetato de cortisona. Em procedi men - 
tos de estresse cirurgico moderado, o recomen- 
dado e dose suplementar de hidrocortisona de 
50 mg EV antes da cirurgia c 25 mg a cada 8 
horas por 24-48 horas, podendo em seguida re- 
tornar a dose suplementar de glicocorticoide ou 


descontinud-lo. Em casos de estresses cirurgicos 
considerados maiores, a recomenda<fao da lite- 
ratura 6 a de reposi^ao de hidrocortisona em dose 
de 100 mg EV antes da indu<fao anestesica, man- 
tendo-se 50 mg EV a cada 8 horas por 48-72 
horas antes de descontinuar ou retornar ao es- 
quema de reposi^ao usual. 

iNDlCAgOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com IA, com hipotensao c com sintomas 
agudos tem indicnjao de intcrnapio, Caso apresen- 
tem hipotensao refrataria ou outras complicates, 
e nccessdria a interna^ao em UTI. 

Os pacientes com IA nccessitam dc reposi^ao 
de glicocorticoides e, consequentemcnte, acompa- 
nhamento ambulatorial. 


Hipotensao com hipercalemia 
Fraqusza 
Srncope 
Mal-estar 
Dor abdominal 
Hipoglicemia 




r 


Suspeita de insufici&ncia adrenal 


n 



Paciente estavel 

__l__ 

Paciente inst^vel 
he modinamicam ent e 

T 

Gortisol s6rico 

Y 

Cortisol serico 

i 

Reposigao volemlca 


< 3 gg/dL 

> 5 pg/dL 

20-30 mUkg 


1 

X 

Corrigir hipoglicemia 


T 

Y 

ECG: procurar sinais 

Insuficiencia 

Teste com ACTH 

de hipercalemia 

adrenal confirmada 

250 un ACTH 

[ 

i 


Cote tar cortisol 

Y 



apos 30-G0 min 

fniciar hidrocortisona 



| 

50-100 mg EV6/6h 


i 1 

-Codisol c 18 ug/dL Cortisol >10 pig/dL 





Insuficiencfa 
adrenal descartada 


FiGURA i Manejo da insuficiencia adrenal. 

ACTH: hormonio corticotrofieo adrenal; ECG: elelrocardigrama. 
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Disturbios da hemostasia no 
departamento de emergencia 

Antonio Adolfo Guerra Soares Brandao 


Pontos importantes 

* Disturbios em diferentes eta pas da hemostasia 
levam a diferentes achados cifmco-laboratoriais. 

* A anamnese detaJhada e fundamental na condu^ 
gao de pacientes com disturbios de hemostasia. 

* A interpretagao correta do coagufograma permite 
identificagao precoce do disturbio de hemostasia 
secundaria vigente. 

m As principals deficiencias congenitas de fator de 
coagutacao sao as hemofilias (A e B) e doenga de 
von Willebrand; seu manejo na emergencia abran- 
ge nao so reposigao de concentrado de fator defh 


FISIOLOGIA _ 

Divide-se, dc forma didatica e simphficada, a he¬ 
mostasia em primdria e secundaria, alem da ctapa 
de fibrinolise. A hemostasia primaria comprcende 
a resposta initial do sistema de coagulagao mcdian- 
te injuria vascular. Essa etapa e composta pela in- 
teragao de plaquetas, fator de von Willebrand (im- 
portante para a adesao de plaquetas a parcde 
vascular) e endotelio. Durante a forrnagao do tarn- 
pao plaquetario ocorre a hemostasia secundaria, 
composta por uma serie de reagoes enzimaticas, 
das quais participam os fatores de coagulagao (in¬ 
clusive fator de von Willebrand, mediante transpor- 
te do fator VIII), cujo objetivo e a formagao de uma 
malha proteica estavcl de fihrina* A fibrinolise com- 
preende a dissolugao dos coigulos formados pelo 
sistema fibrinolitico, permitindo o reestabdecimcn- 
to do fluxo vascularhabitual. 

QUADRQ CLIN1CO _ 

Na condugao de um paciente com disturbio de he¬ 
mostasia, uma anamnese dirccionada e fundamen¬ 
tal Alem de caracteristicas do sangramcnto atual, 
como local e duragao, dcvem ser obtidos dados de 


ciente, mas tambem medidas adjuvantes, alem de 
avaliagao hematoldgica conjunta. 

* Usu^rios de anticoagufantes estao sujeitos a san- 
gramentos, inclusive graves, e cada classe de me- 
dicagao possui rnanejo particular 

■ A coagulagao intravascular disseminada (CIVD) 6 
um diagndstico sindromico e nao etioldgieo, e o 
tratamento da CfVD descomponsada passa prin- 
tipalmente pelo tratamento da doenga de base as- 
sotiada, alem de medidas especfficas na depen- 
dencia do quadro clfnico. 


historico previo de sangramento (se espontaneo ou 
mediante desafio hemostatico - isto e, procedimcn- 
to invasive, incluindo extragao dentaria), gravidade 
do sangramento (evolugao para anemia, necessida- 
de de transfusao), historico familiar, uso atual de 
rnedicamentos, comorbidades, histdrico menstrual 
e gestational Essas informagoes auxiliam no diag- 
nostico pots ha doengas congenitas e adquiridas da 
hemostasia; por cxemplo, um paciente com histo¬ 
rico de sangramento desde a infanria, e com ante- 
cedente familiar de disturbio de coagulagao, prova- 
vclmcnte possui um disturbio congenita, reduzindo 
as hipoteses diagnosticas a scrcm consideradas. A 
busca por alteragocs anatdmicas ou vascularcs locals 
que justifiqucm sangramento tambem e muito im- 
portante, pois nem sempre um paciente com san- 
gramento ativo, mesmo que de grande monta, pos¬ 
sui um disturbio de hemostasia sobrejacente. 

Defcitos cm ctapas esperificas da hemostasia 
podem gerar sinais e sintomas diferentes (Tabela 
1), assim como achados especificos cm exames la- 
boratoriais de triagem (Tabela 2). £ conveniente 
ressaltar que ha situagoes cm que um paciente apre- 
senta disturbios concomitantes de hemostasia pri- 
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tabela i Apresentagao ciinica dos disturbios de hemostasia 


Hemostasia primaria 

Hemostasia secundaria 

Sitio de sangramento 

: Superficial (pole, mucosas) 

Profundo (musculos, articulagoes) 

Equimoses 

, Pequenas, superficiais 

Grandos, formagao do hematomas 

Petequias 

Sim 

Incomuns 

Sangramento apos procedimento ou trauma 

; imediato 

Tardio 


maria e secundaria, cursando com apresentagao 
clinico-laboratorial sob repost a. 

Os episodios de sangramento podem ser estra- 
tificados conforme a gravidade, utilizando o tcrmo 
sangramento major nas seguintes situagocs: san¬ 
gramento fatal, sangramento sintomatico em area 
ou orgao critico (intracraniano, intraespinal, intrao¬ 
cular, retroperitoneal, intra-articular, pcricardico, 
intramuscular com sindrome compartimental) e/ 
on sangramento gcrando queda de hemoglobina 
de 2 g/dL on mais, ou gcrando transfusao de 2 ou 
mais unidades de concentrado de hemacias. O san¬ 
gramento clinicamcnte significative e definido como 
um episodio que leva a admissao hospitalar, ou 
necessidade de tratamento local espedfico, ou ain- 
da que leve a necessidade de mudanga de tratamen¬ 
to anticoagulante. O restante sera denominado 
sangramento minor. 

Os distiirbios de hemostasia associados is doen- 
gas plaquetarias scrao discutidos em outro capitulo. 

DISTURBIOS DE HEMOSTASIA SECUNDARIA 
Os disturbios de hemostasia secundaria podem apre- 
sentar-se no departamento dc cmcrgencia na forma 
de sangramento ativo em locais caracteristicos (Ta- 
bcla 1} ou como alteragao laboratorial isolada. 

Os principais testes de triagem da hemostasia 
secundaria sao os tempos de protrombina (TP), 
trombina (TT) e tromboplastina parcial ativada 
(TTPa). A Figura 1 resume as etapas avaliadas 
pelos testes c a Tabela 3 mostra a corrclagao clini- 
ca com os achados laboratories. Toda alteragao 
detectada em TP/TT/TTPa deve ser confirmada, 

tabela 2 Testes de triagem para investigagao de 
disturbios de hemostasia 

Primaria ■ Contagem de plaquotas ; 

i Tempo de sangramento* ; 

Secundaria i TP, TT, TTPa 

’ Teste sujeito a ampin varia<;5o anslitica, nao deve scr 
utitizado de rotina. TP: tempo de protrombina; TT: tempo de I 
trombina; TTPa; tempo do tromboplastina parcial ativada. ; 


preferencialmente, uma vez que esses exames po¬ 
dem sofrer miiltiplas interferdneias analrticas e 
pre-analiticas, sendo frequente encontrar erro 
laboratorial. E importante realizar o “teste damis- 
tura”, ou seja, a analise apos a mistura da amostra 
do paciente com amostra dc plasma sabidamentc 
normal (doadores de sangue), na proporgao 1:1. 
Esse teste auxilia na difercnciagao entre dcficien- 
cia de fatores de coagulagao, na qual a alteragao e 
corrigida, e presenga de inibidor adquirido contra 
fatores de coagulagao. 

DEFICIENCIAS CONGENITAS DE FATORES 

DE COAGULAgAO _ 

Hemofilias 

As hemofilias sao coagulopatias hereditdrias, raras 
(1 a cada 10 mil nascimentos), de heranga ligada ao 
cromossomo X, caracterizadas por deficiencia de 
fa tor VIII (hemofilia A - 80-85% dos casos) ou IX 
(hemofilia B - 15-20%). Devido ao seu padrao de 
heranga genetica, acometem principalmente pa- 
cientes do sexo masculino. 


■j 

i 



figura i Etapas da cascata da coagulagao sob a 
otica dos exames de triagem. 

CAPM: cininogenio de alto peso molecular; PK: pre-calicrof- 
na; TP: tempo de protrombina; TT: tempo de trombina; TTPa: 
tempo de tromboplastina parcial ativada, Deficiencia de CAPM 
e PK nao possui significado clinico. 
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tabela 3 Alteragoes de TP/TTPA/TT e correlagao clfnica 

Achado Com corregao apos mistura 

I TP prolongado ; Deficienda de fator VI! 

- Uso de AVK 
. Hepatopatia cronica 

TTPa prolongado Deficiencia de fator VIII, IX, XI, XII, CAPM, Pl< 

Doenga de von Willebnand 
\ Uso do heparina 

I TP o TTPa prolongados Deficiencia de fator ll H V, X, fibrinogenio 

Defictencia combinada de fatores 
Uso de heparina + AVK 
AVK em alta dose 
, CIVD 

■ TT prolongado ! DeficiSncia de fibrinogenio 

j = CIVD 

Uso de heparina 


Sem corregao apos mistura 
Inibidor contra fator VII 

j Inibidor contra fator VIII, IX, XI 
Presenga de anticoagulante luptco 

L Inibidor contra fator II, V T X 

I 

j 

| Uso de clabigatran 


AVK: antagonists de vitamina K: CAPM: cininog£nio deallo peso molecular; CIVD: coagulagSo vascular dissemfnada; PK: 
prc-calicrGina; TP: tempo do protrombina; TT; tempo de trombina; TTPa: tempo de tromboplastina parcial ativada. 



No Brasil, em geral, os pacientes com hemofilia 
sao acompanhados cm servigos publicos dc refe¬ 
renda, com atendimento multidisciplinar e, na sua 
maioria, possuem amplo conhecimcnto de sua 
doenga. A obtengao de infcrmagoes importantcs 
para a condugao do caso, como histdrico de com- 
pUcagdes, tratamentos realizados e produtos utili- 
zados* passa por historia clinica adequada. Alguns 
pacientes, inclusive, levam consigo esloque de fator, 
que pode ser utilizado em caso de emergencia. 

Clinicamente, os pacientes apresentam-se com 
sangramentos caracteristicos de disturbio de he¬ 
mostasia secunddria, sendo os sangramentos arti- 
culares (hemartrose) os mais comuns (70-8G% dos 
episodios hemorragicos). E frequente a descrigao 
de desconforto local inespeclfico ou parestesias 
(“aura’’) precedendo a ocorrencia do sangramento 
dinicamente identifkavel, 

Tanto a hemofilia A quanto a hemofilia B sao 
classificadas em leve, moderada e grave. Essa clas- 
silicagao auxilia na abordagem adequada do pa- 
ciente na urgencia e tem correlagao clinica. A 
atividade do fator acometido abaixo de 1% carac- 
tcriza casos graves, entre 1-5%, tnoderados e, aci- 
ma de 5%, lcves. 

O tratamento dos pacientes com hemofilia, no 
dmbito da emergencia, utiliza reposigao de concern 
trado do fetor deficiente, alem de mcdidas adjuvan- 
tes. O tratamento de reposigao pode acarretar, em 
alguns pacientes* no desenvolvimento de inibidor 
contra fator e, caso o paciente ja possua esse histo- 
rico, devera ser manejado em servigo de refer&ncia 
no tratamento de portadores de hemofilia. O segui- 


mento ambulatorial e o tratamento de profilaxia 
nas hemofilias fogem do escopo deste capitulo. 

Manejo na emergencia 

Apesar de as hemofilias serem doengas raras, o 
paciente com hemofilia esta sujeito a ap resen tar 
intercorrencias hemorragicas, inclusive graves e 
potencialmente fatais, gcrando busca por atendi¬ 
mento em servigo de emergencia. O tratamento 
precoce e fundamental para a redugao de morbi- 
mortalidade e deve ser instituido na suspeita cli- 
nica, mesmo antes da realizagao de exames com- 
plementares, inclusive exames de imagem, 
especialmente no contexto de sangramento intra- 
craniano. Alem disso, recomenda-se que um pa¬ 
ciente coni hemofilia seja triado como prioridade 
a chegada no seton 

O tratamento dos episodios hemorragicos ba¬ 
se l a-sc em medidas adjuvantes de controls de san¬ 
gramento, como antifibrinoliticos, desmopressina 
(ddAVP) e cuidados locals, alem de reposigao do 
fator deficiente quando necessario. O uso de criopre- 
cipifcado ou de plasma fresco congclado e proscrito, 
sendo reservado apenas para situagoes de total in- 
disponibilidade de concentrados de fator. 

Medidas adjuvantes 

Os agentes antifibrinoliticos sao uteis nas situagoes 
de sangramentos mucosos (cavidade oral, epistaxe, 
menorragia), porem nao devem ser utilizados nos 
episodios de sangramento urmario (por risco de ne- 
fropatia obstrutiva) ou nos sangramentos articulares 
e musculares (por ineficacia). As opgoes sao o acido 


i 
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tranexamico (15-20 mg/kg VO ou 10 mg/kg IV, de 
8/8 h) c o acido epsilon-aminocaproico (50-60 mg/ 
kg IV a cada 4-6 h ou 25-50 mg/kg VO a cada 6-8 h). 

Para os pacientes coni hemofilia leve ou mode- 
rada pode ser utilizado ddAVP, principalmente cm 
sangramentos menores, na dose de 0,3 gg/kg (SC ou 
IV em 20-30 minutos), com rcpetigao cm 12-24 h, 
por no maximo tres doses (por risco de taquifilaxia). 
Complicagdes adicionais que podcm ocorrer com o 
uso do ddAVP sao trombose, reten^ao hfdrlca e hi- 
ponatremia, sendo contraindicado em pacientes com 
historico de convulsoes e cardiopatia. 

Outras medidas, como aplicagao local de gelo, 
repouso e clevagao do membra, podem acrescentar 
beneficio nos episodios de sangramentos articula¬ 
tes ou musculares. Pacientes com hematuria se 
benefidam de hidratagao vigorosa. O uso de medi- 
cagoes com agao antiagregante plaquetdria e con¬ 
traindicado. Medicagoes via IM so podem ser ad- 
ministradas apos rcposigao de fator. 

Reposicao de fator 

Os concentrados de fatores VIII c IX sao disponi- 
bilizados na forma de produtos recombinantes e 
dcrivados de plasma, sendo a primeira opgao a ideal, 
quando disponivel. A dose de concentrado de fator 
a ser utilizada varia de acordo com o sitio de san- 
gramento baseado na suspeita clinica, alem do peso 
do paciente e do tipo de hemofilia. A Tabela 4 mos- 
tra a dose inicial sugerida de fator a ser reposta, e a 
Tabela 5 apresenta o nivel de atividade de fator-al- 
vo para o tratamento inicial de um evento heinor- 
rigico de acordo com o sitio. A dose obtida apos o 
calculo de uoidades de fator deve ser convertida 
para o numero de frascos do produto disponivel, 
arredondado para cima. O fator devc ser infundido 
via IV, em bolus. A duragao do tratamento e a defi- 


tabela 4 Dose inicial de reposigao de fator nas 
hemofilias* 


; Dose inicial de fator (em Ul) a ser reposta 

Hemofilia A 
(fator VIII) 

Peso (em kg) x (alvo do fator** - fator 
basa! do paciente***)/2 

Hemofilia B 
i {fator IX) 

Peso (em kg) x (alvo de fator** - fator 
basal do paciente***) 


* Outra abordagem para sangramento grave Independente- 
mente do sitio 6 utilizar a dose de 50 Ul/kg do fator VIII na 
hemofilia A e ca 10D-120 Ul/kg de fator IX na hemofilia B. 

** Para procodImentos invasivos (purgao lombar, pongao 
arterial, cirurgia de urgencia, entre outros) de urgencia, podo 
ser usacto alvo de 100%. Caso o nivel basal de fator do 
pacicnto nilo seja conhocido, considerar como sendo de 0%. 
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nigao de necessidade de internagao devem ser rea- 
lizadas em conjunto com uma equipe dc hematolo- 
gia especializada. Vale ressaltar que a meia-vida do 
fator VIII c de 8-12 h e a do fator IX e de 18-24 h. 

£ importante reforgar que essa conduta nao se 
aplica para pacientes com historico de inibidor 
contra fator de coagulagao. O manejo desses pa¬ 
cientes pode envolver agentes de bypass (concen¬ 
trado de complexo de protrombina ativada ou fator 
VII ativado recombinante), sempre sob orientagao 
de medico hematologists, em regime de internagao. 

DOENQA DE VON WILLEBRAND 

A doenga de von Willebrand (dvW) e a coagulopa- 
tia hereditdria mais prevalente (acomete cerca de 1 
a cada 100 pessoas), de heranga predominantemcn- 
te autossomica recessiva. E caracterizada por alte- 
ragoes em ambas as etapas da hemostasia, pois o 
fator vW e importante para a adesao plaquetaria ao 
endotelio (hemostasia primaria) e para o transpor- 
te do fator VIII (hemostasia secundaria). 

A dvW e dividida em tres tipos, de acordo com 
o defeito do fator de von Willebrand envolvido. O 
tipo 2, dividido em subtipos 2A, 2B, 2M e 2N, cur- 
sa com defeito qualitative, e os tipos 1 (mais comum) 
e 3, com defeito quantitative (parcial e total, respec- 
tivamente). O diagnostico de dvW e dificil e por 
vezes pacientes desconhecem serem portadores 
dessa condigao, portanto, a presenga de sangramen¬ 
tos mucosos de dificil controle, aliada a TTPa pro- 
longado, deve levantar a suspeita de dvW na emer- 
gencia. Ha situagoes dinicas associadas a ocorrencia 
de dvW adquirida, por mecanismo imune (neopla¬ 
sias e doengas autoimunes), aumento do estresse 
de cisalhamento (estenose aortiea), ou maior ligagao 
de fator vW a plaquetas (neoplasias mieloprolife- 
rativas cronicas). 


tabela 5 Alvo de atividade de fator na emergence 

: Sitio Hemofilia A Hemofilia B 

- fator Vtfl (UI/dL) - fator IX (UI/dL) 


Articulacao 

40-60 

40-60 

i 

Iliopsoas 

80-100 

60-60 


Sistema nervoso 
central 

80-100 

60 BO 


Pescogo e 
garganta 

8Q-10D 

60-80 

i 

Tralo gastro¬ 
intestinal 

00 100 

1 

60-80 

i 

Renal 

: 50 

! 40 

.i 
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No departamento de emerg£ncia, o manejo de 
sangramentos e bastante similar ao das hemofilias. 
As op^oes tambem sao os antifibrinoliticos e ddAVP, 
conforme discutido, alem de reposi^ao de fator, com 
algumas particularidades. Na dv\V principalmente 
do tipo 1, o uso de ddAVP acarreta em bom contro- 
le hemostdtico, por aumento da liberagao de fator de 
vW cndotclial. Nem todos os padentes s porem, res- 
pondem a essa medida e o historico de resposta 
previa ao ddAVP dcve ser obtido com o paciente. 

Os pacientes quc aprescntam sangramentos 
graves {sistema ncrvoso central, trato gastrointes¬ 
tinal, pos-trauma) devem receber reposi^ao dc 
concentrado de fator mesmo antes da realiza^ao 
de exames confirmatorios, utilizando concentrados 
de fator VIII derivados de plasma. Esses produtos 
possuem fator vW na composi^ao, representado 
por unidades de cofator de ristocetina, que e pa- 
ramctro dc atividade do fator vW Nao ha consen- 
so na literatura no que tange a dose de fator a ser 
utilizada inicialmente para o tratamento de pa¬ 
cientes com dvW e sangramento. Utilizando como 
referenda guidelines dos Estados Unidos, a dose 
inicial recomcndada e de 40-60 Ul/kg para san¬ 
gramentos graves. Nos episodios dc sangramentos 
menores, a reposigao de fator e indicada para pa¬ 
cientes que nao respondam a ddAVP ou nos por- 
tadores do tipo 3, na dose inicial de 30-60 Ul/kg. 


A Figura 2 resume as recomendaijoes de tratamen¬ 
to para pacientes com dvW. 

A dura^ao da reposi^ao e a neccssidade de per- 
manencia no ambiente hospitalar deve ser discuti- 
da cm conjunto com a cquipe de hematologia. Na 
ausencia de resposta ou em pacientes com dvW 
tipo 3, a transfusao de plaquetas e uma alternativa, 
ja que 10-15% do fator vW do organismo e arma- 
zenado nas plaquetas. O uso de crioprecipitado e 
plasma fresco congelado (PFC), da mesma forma 
que nas hemofilias, e proscrito, sendo adotado ape- 
nas em situa^ao de total indisponibilidade de con- 
centrado de fator, 

DISTURB10S ADQUIRIDOS DE FATORES 

DE COAGULAgAO _ 

Complicagoes hemorragicas devido ao uso 
de anticoagulantes 

Pacientes cm tratamento com uso dc anticoagulan¬ 
tes, pelas mais diversas indicates, estao sujeitos a 
sangramentos, desde leves ate fatais. A avaliagao 
inicial, na urgencia, de um paciente com sangra¬ 
mento e em uso de anticoagulante, deve envolvcr 
obtenpio de dados sobre a medica^ao em uso (nome, 
dose, horario da ultima administra^ao), comorbi- 
dades (disfungao renal e hepatica, especialmente) 
c sangramento ativo (presenga, local, gravidade), 
alem de exames iniciais {Tabela 6). 



figura 2 Manejo proposto de pacientes com doenpa de von Willebrand no departamento de emergencia. 

* Sangramento em sistema nervoso central, trato gastrointestinal, pos-trauma. " ddAVP deve ser evitado em pacientes com 
dvW tipo 2B. *'* Unidades de cofator de ristocetina. Adaptada de Nichols WL, el al. 








CAPITITLQ 93 DISTliRBIOS DA HEMOSTASIA NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 997 


tabela 6 Avaliagao laboratorial inicial de pacientes 
com sangramento e em uso de anticoagulantes 


Hemograma oompteto 


TP/TTVTTPa 


; FibrinogGnio 
: Creatinina 


Teste especifico para avaliar a atividade da droga (se 
disponiVel)' 


* Atividade antifator X ativado (anti-Xa) para heparina de balxo 
peso molecular e inibidores diretos de Xa (rivaroxabana, 
opixabana, edoxabana); dobigatran: tempo cfe trombina 
diluido, tempo de coagulagao com ecarina. TP: tempo do 
protrombino; TT: tempo de trombina; TTPa: tempo de 
tromboplastina parciai ativada. 


Emlinhas gerais, o manejo de sangramentos as- 
sociados a anticoagulantes cnvolve: suspensao ime- 
diata da medica^ao, suportc (rcposi^ao volcmica, 
suporte transfiisional se necessario), medidas hemos- 
taticas locais (agentes topicos, como antifibrinoliticos, 
ou abordagem cinirgica), investigate de sitio de 
sangramento e presentao de anttdoto, se necessario. 

O manejo especifico de cada classe de anticoa¬ 
gulante sera discutido a seguir. 

Antagonistas de vitamina K (AVKs) 

Os AVKs, cujo principal representante e a varfari- 
na, sao a classe de medicaqao mais antiga c utiliza- 
da para o tratamento anticoagulante. Sua aijao 6 
mediada pclo bloqueio da enzima vitamina K oxi- 
do-redutase, levando a redu^ao da atividade coa- 
gulante dos fatorcs II, VII, IX, X, cuja resultante c 
avaliada laboratorialmente pelo prolongamento do 
TP, mais especiiicamente pelo INR. O alvo do INR, 
na maioria das situates, <5 entre 2,0-3,0, estando 
valores acima de 5,0 associados a maior risco de 
sangramento. Algumas situates cllnicas estao as- 
sociadas com a ocorrencia de INR supraterap£uti- 
co, como infecqoes, descompensafao cardiaca ou 
hepatica, diarreia e intera^oes medicamentosas, 
alem de ma aderencia ou ingesta intencional. 

Na urgencia, a conduta deve ser baseada no va¬ 
lor de INR do paciente e na presenija de sangramen¬ 
tos. Pacientes com INR entre 3,0-5,0 e que nao apre- 
sentam sangramentos ativos podem ser manejados 
com omissao de dose por 24-48 horas ou com rea- 
valia^ao precoce de INR, em regime ambulatorial. Ja 
os pacientes com INR acima de 5,0, em especial 
acima de 10, podem rcccbcr vitamina Kl 1-2,5 mg 
VO, que e tambem a conduta sugerida para pacien¬ 
tes com sangramentos menores. Nesses casos, reco- 


menda-se reavaliar o INR dentro de 24-48 horas. O 
ajuste da dose em uso deve ser realizado em regime 
ambulatorial, com a rccomenda^ao dc redu^ao da 
dose em 10-20% (tendo como base de calculo a dose 
total semanal em uso pelo paciente). 

Os episodios de sangramento em pacientes usua- 
rios de AVKs, com INR > 1,5, devcm ser cstratifica- 
dos em sangramento major ou sangramento dinica- 
mente relevanle. O primeiro grupo 6 manejado de 
forma mais agressiva, sendo indicada, alem de sus¬ 
pensao do AVK c medidas gerais dc controle de 
sangramento, a reversao da anticoagula^ao com vi¬ 
tamina K110 mg IV e transfusao dc concentrado de 
complexo de protrombina de 4 fatores (CCP-4). A 
dose varia de 25 Ul/kg, para pacientes com ESTR abai- 
xo de 4,0, ate 50 Ul/kg, nos casos com INR acima de 
6,0. Na indisponibilidade de CCP-4, recomenda-sc 
o uso de PFC na dose de 15-20 mL/kg. O INR deve 
ser reavaliado em 30-60 minutos. Esses pacientes 
devem ser manejados em ambiente de UTI e com 
seguimento conjunto de hematologia. A presen^a de 
sangramento clinicamente signiEcante e INR >1,5 
pode ser tratada com reposi^ao de vitamina Kl 1-2,5 
mg VO, ou IV para casos com INR mais elevado {> 
5,0, especialmente > 10), com reavalia^ao em 24 ho¬ 
ras. A via sub cutanea nao deve ser utilizada para 
reposii^ao de vitamina K. 

A reversao do efeito de AVKs para procedimen- 
tos de cmergencia segue o mesmo racional usado 
para o manejo de pacientes com sangramento ma¬ 
jor, Caso o procedimento possa ser realizado dentro 
de 24 horas, a reversao deve ser feita com vitamina 
K em detrimento de hemocomponentes. 

A Figura 3 resume o manejo de pacientes em 
uso de AVK no departamento de emergencia. 

Heparina de baixo peso molecular (HBPM) 

As HBPMs (dalteparina, cnoxaparina, nadroparina, 
tinzaparina) exercem sua a^ao anticoagulante via 
aumento da atividade da antitrombina, uma pro- 
teina do sistema anticoagulante fisiologico, o que 
acarreta inativato do fator X ativado. Sao admi- 
nistradas mais coinumente por via subcutinea, com 
meia-vida de 3-7 horas, e excreta das pelos rins, 
porta nto, pacientes com extremos de peso, idosos 
e/'ou com disfumpao renal (clearance de creatinina 
abaixo de 30 mL/rnin) estao mais sujeitos a com¬ 
plicates hemorrdgicas. O uso ambulatorial dessa 
dasse dc anticoagulantes e comum, em especial na 
popula^ao oncologica, na qual 6 a primeira escolha 
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Uso de AVK e 1NR > 1,5 


I 


Sangramento ativo? 


Nao 


Sim* 




INR 5-10 


INR >10 


1 


1 


Omi3sao de AVK 24-4B h 
Reavaliar INR 24-43 h 
Considerar vitamina K 


Omissao de AVK 
Vitamina K1 1-2,5 mg 
VO (IV em grupos 
de risco*’) 


Clinicamente 

significative! 


Suspender AVK 
Vitamina K1 
1 -2,5 mg VO 
Considerar vitamina K iv 
SO INR > 5 

(ou gaipos de risco**) 


Major 


Suspender AVK 
Vitamina K1 10 mg IV 
CCP-4 25-50 Ul/kg“‘ 
UTI 


figura 3 Manejo proposto de pacientes em uso de AVK com sangramento e/ou INR prolongado. 

* Caso apresente sangramento menor, pode ser manejado como sem sangramento.Grupos de risco: idosos, insuficiencia 
cardiaoa neoplasia ativa. *** Na indisponibilidade de CCP-4, 6 aceitcivel o uso de PFC na dose de 15-20 mL/kg. Adaptada de 
Eichinger et at, 2016. AVK: antagonista de vitamina K; INR: razao normatizada internacional; PFC: plasma fresco congelado. 


de anticoagulagao terapcutica. O cxamc utilizado 
para avaliar o nivel de anticoagula^ao com HBPM 
e a atividade antifator X ativado (anti-Xa), quando 
disponivel, ja que o TTPa e pouco senslvel neste 
contexto. Para avaliagao do nivel terapeutico, reco- 
menda-se coletar o exame 4 lioras apos a aplica^ao 
da mcdicagao. Valores acima de 1,2 podcm estar 
associados a maior risco hemorragico. 

A reversao de urgencia deve ser reservada em 
pacientes com sangramento maior atribuivel a 
HBPMs. O antidoto utilizado e a protamina IV que, 
porem, nao e capaz de neutralizar totalmente o 
efeito anticoagulante das HBPMs. Para a cnoxapa- 
rina, a dose utilizada e de 1 mg dc protamina para 
cada 1 mg de enoxapartna administrada {ou 0,5 mg, 
se a ultima aplica^ao for ha mais de 8 horas) e, para 
as demais, a dose e de 1 mg de protamina para cada 
100 unidades dc HBPM. A infusao de protamina 
deve ser lenta, nao ultrapassando 20 mg/minuto, e 
ha risco, embora pequeno, dc analilaxia. 

Heparina nao fracionada (HNF) 

A HNF, de forma similar as HBPMs, aumenta a 
atividade da antitrombina, inativando fator X ati¬ 


vado, porem e capaz, tambem, de inibir trombina 
(fator II), Pode ser administrada via SC ou via IV, 
com meia-vida de 45-60 minutos, e sua eliminafao 
nao e afetada em situates de disfun^ao renal. O 
nivel de anticoagula^ao e monitorado pelo TTPa, 
coin alvo de rcla^ao entre l,5-2,5. 

Na ocorrdncia de sangramento major associado 
& HNF, a reversao e feita com protamina, na dose de 
1 mg de protamina a cada 100 unidades dc HNF 
remanescente no plasma, ou dose unica de 25-50 mg. 

Antieoagulantes ora is de agao direta (DOACs) 

Os DOACs sao antieoagulantes orais de introdugao 
recente na pratica cb'nica, com a<;ao direta sobre um 
fator especifico da coagulagao. Os principals repre- 
sentantes sao os inibidores de fator X ativado (ri- 
varoxabana, apixabana, edoxabana) e o inibidor de 
trombina (dabigatran). Idosos c pacientes com 
disfungao renal sao os principals grupos de risco 
para sangramentos associados a essas medicares. 

Do ponto de vista laboratorial, o tempo de trom¬ 
bina e um parametro importante na avaliagao de 
pacientes em uso de dabigatran, uma vcz que um 
rcsultado normal descarta agao relevante do far- 
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maco. Outros examcs, como o tempo dc trombina 
diluido e o tempo de coagula<;ao com ecarina, ape- 
sar de pouco disponlvcis, sao utcis, ja que sen pro- 
longamento esta associado com efeito vigente de 
dabigatran. Para os inibidores de fator X ativado, a 
avalia^ao de atividade anti-Xa e o exame de escolha, 
porem nao esta prontamente disponivel na maioria 
dos servi<;os. 

O tratamento de pacientes com sangramento 
major relacionados a DOACs possui particularida- 
des. Em linhas gerais, a reversao deve ser rcalizada 
apenas em casos de risco iminente de morte, por 
conta do alto risco de trombose associado com as 
medidas. As op<;ocs sao o uso dc CCP-4 (25-50 UI/ 
kg), para os inibidores de Xa e, para o dabigatran, 
o antidoto espccihco idarucizumab {5 g IV) ou o 
CCP-4 ativado (50-100 Ul/kg). Outra op^ao para 
o dabigatran e a remo^ao por hemodialise, caso 
tenha sido ingerido ate 3 horas antes da avalia^ao. 

IN1BIDOR ADQUIRIDO CONTRA FATOR 
DE COAGULAQAO _ 

Os inibidores adquiridos contra fator de coagula^ao 
sao raros, acometendo principalmente idosos. A 
apresentaqao niais frequente e o inibidor contra 
fator VIII, levando a hemofilia A adquirida, com 
incidencia estimada em 1,5/milhao. Cerca de 50% 
dos pacientes apresentain doen<;a subjacente, sendo 
doen^as autoimunes, neoplasias c gestacao as prin- 
cipais causas associados. 

A suspeita clinica deve scr lcvailtada para pa¬ 
cientes sem historico hemorragico pregresso, que 
apresentam sangramentos em locais caracteristicos 
de disturbio de hemostasia secundaria, especiai- 
mente hematomas musculares espontaneos O 
achado laboratorial inicial e altera^ao de coagulo- 
grama, persistence apos teste da mistura. O diag¬ 
nostico confirmatorio requer a documentaijao de 
niveis baixos do fator envolvido, com demonstraqao 
de presen^a dc inibidor, sendo importante descar- 
tar a presen^a dc anticoagulantc lupico. 

Os pacientes com inibidor adquirido contra 
fator dc coagula^ao nao devem ser submetidos a 
procedimentos invasivos, uma vez que uma simples 
pun<;ao de acesso venoso perifcrico pode levar a 
sangramentos de dificil controle. O manejo desses 
pacientes deve ser feito em regime de internaqao 
hospitalar, em conjunto com uma equipc dc hc- 
matologia especializada. As op 9 oes terapeuticas 
cnvolvcm o uso de agentes dc bypass, em caso de 


sangramento, a erradica^ao do inibidor com imu- 
nossupressores, e o tratamento da causa de base, 
quando idcntificada. 

COAGULAQAO INTRAVASCULAR 
DISSEMINADA (CIVD) _ 

C1VD e a denomina^ao utilizada para uma suidro- 
me caraclerizada por ativa^ao sistemica extrema da 
coagula^ao, que pode levar a disfun^ao organica 
decorrente de obstru^ao por trombos em vasos de 
pcqueno ou medio calibre, alem de complicates 
hemorragicas por conta de consumo de plaquetas 
e fatores de coagula<;ao. Quando ha compensate 
adequada das alterations da hemostasia denomina- 
-se CIVD cronica, do contrario, utiliza-se o termo 
CIVD descompensada (ou CIVD aguda). 

A CIVD, que nao e uma doen^a propriamen- 
te dita, esta sempre associada com alguma etiolo- 
gta de base, sendo infec<;6es graves, neoplasias, 
trauma, acidentes com animais pe^onhentos e 
complicates obstetricas as principals causas. Nes- 
sas condifoes dlnicas, pode haver iniciacao e pro¬ 
pagate de vias pro-coagul antes, com declmio 
simultaneo de sistemas de anticoagulantes naturais 
e supressao dc hbrinolise. 

Clinicamentc, os pacientes com CIVD descom¬ 
pensada podem apresentar manifesta^oes trom- 
boembolicas, sangramento, disfun<;ao organica 
(renal, hepatica, respiratoria), com casos extremos 
associados a purpura fulminans. O diagnostico di- 
ferencial abrangc falencia hepatica grave (que tarn- 
bem pode evoluir com CIVD) e outras condi^oes 
associadas a plaquctopenia, espedalmente microan- 
giopatias tromboticas. 

Nao ha exame especifico para o diagnostico de 
CIVD. Ha um escore diaguostico proposto pela So- 
cicdade Internacional de Tromhose c Hemostasia, 
que so deve ser aplicado em pacientes portadores de 
condi0es associadas a CIVD, e abrange a avaliaqao 
dc parametros laboratoriais dispomveis na maioria 
dos servi^os (Tabela 7), com altas sensibilidade e 
especificidade (93% e 98%, respectivamentc). 

O manejo de pacientes com CIVD descompen¬ 
sada envolve primariamente o tratamento da causa 
de base. Alem disso, outras medidas sao indicadas 
con forme o quadro clinico. Pacientes com sangra¬ 
mento major ativo, ou que requerem procedimen- 
to invasivo de urgencia, devem recebcr suportc 
transfusional de plaquetas, PFC e crioprecipitado 
visando melhora de alguns parametros laboratoriais 
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tabela 7 Escore diagnostics de coagulagao intravascular disseminada (CIVD)* 


Parametro 

Resultado 

Pontuagao 

Contagem plaquetaria 

> 100 mil [ 

0 ponto 


50-100 mil i 

1 ponto 

j 

< 50 mil 

2 pontos 

D-dfmero 

Normal 

0 ponto 

i 

Aumentado (ate 5x LSN} 

2 pontos 

i 

Muito aumentado 5x LSN) 

3 pontos 

Prolongamento de TP 

< 3 segundos 

0 ponto 


3-6 segundos {ou INR 1,3-1,5) 

1 ponto 


> 6 segundos (ou INR a 1,5) 

2 pontos 

Fibrinogento 

>10Gmg/dL 

0 ponto 


^lOOmg/dL 

1 ponto 


* Escore acima de 5 pontos 6 compativel com CIVD. INR: razao normatizada internadonal; LSN: limitc superior da normalidade; TP: 
tempo de protrombina. 


{contagem plaqucturia, TP e fibrinogthiio, respec- 
tivamente), alem de outran medidas em casos espe- 
cificos. Pacientes com trombose aguda devem re- 
ceber anticoagulagao plena. Os pacientes que nao 
apresentarem sangramento major ativo ou trom¬ 
bose possuem indicagao de profilaxia antitrombo- 
tica (HBPM prcferencialmente). 

E importante ressaltar que uma condigao cli- 
nica associada com CIVD descompensada, e que 
rcquer acionamento imcdiato de medico hemato- 


logista, ou transferencia para servigo que disponha 
desse recurso, e a leuccmia promiclocitica aguda 
(LPA). Essa afeegao possui altas taxas de cur a me- 
diante tratamento adequado (em torno dc 90%), 
porem ha mortalidade precoce quando nao mane- 
jada corretamente (tambem em tomo de 90%). O 
quadro clinico consislc em achados sugestivos dc 
CIVD, na presenga de blastos no hemograma, 

A Figura 4 resume o manejo proposto para 
pacientes com CIVD descompensada. 
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Suspeita clinica de C(VD 



Aplicagao do escore de CIVD - 



Acirm de 5 
Compativel com CIVD 


1 

Tratar causa de base 


Abalx< 

Sem 

3 da 5 

CIVD 

> 



Repet i r escore em 
1 -2 dias 



Sangramento ativo* 
ou necessldade de 
procedirnentg invasivo 


Sem sangramento major 
e/ou trombose 

: 

TEV a/o u disfunqao 
org&nlca devido a 
forma^ac de trombos 

.i. 

Suporte transfusbnal**: 

i 

1 

| 

HBPM proffitica j 

t 

AnticoagulagSo plena 

- Plaquetas (aJvo > 30-50 mil) 

i 

Aclma de 5 

- PFC (alvo INR < 1,3) 

} 

J 

Compativel com CIVD ■ 

- Criopredpitedo (alvo fibrinogGnio > 100) 
Reposigao de vitamina K (se deficiSncle) 
Anttfibrinolitlcos*** 

t 

r 

1 

i 

E 

^-C 

Repetir escore em 1 -2 dias 1 


figura 4 Manejo proposto para pacientes com coagulapao intravascular disseminada (CIVD) descompensada, 
* Sangramento major. ** Plaquetas: 1 unidade de plaquetas randdmicas/10 kg de peso (p. ex., 70 kg - 7 unidades) ou 1 
plaquetaferese; PFC: 15-20 mL/kg; crioprecipitado: 1 unidade de crioprecipitado/10 kg de peso {p. ex., 70 kg - 7 unidades). 
*** O uso de anttfibrinolitlcos deve ser reservado apenas para pacientes com suspeita de hiperfibrinblise devido ao alto risco 
de trombose associado, Adaptada de Levi et al. HBPM: heparina de baixo peso molecular; INR: razSo nornnetlzada interna- 
cbnal; PFC: plasma fresco congeJado; TEV: tromboembolismo venoso. 
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Anemia falciforme 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ A anemia falciforme tem como manifestagoes car- 
dinais hemdlise cronica e crises vaso-oclusivas. 

■ Hidratagao e analgesia adequadas sao funda¬ 
mentals para o manejo de todas as complica- 
goes agudas da doenga falciforme, com opioides 
potentes indicados se dor maior ou igual a S (em 
escala numerical. 


INTRODUgAO E DEFINigOES _ 

A anemia falciforme e uma doenga autossomica 
recessiva hereditaria, na qual uma hemoglobina 
anormal causa anemia hemolitica cronica e fcno- 
menos vaso-oclusivos. 

A primeira descrig5o da anemia falciforme 
ocorreu em 1910, por Herrick, que relatou eritro- 
citos em formato de foice em pacientes com ane¬ 
mia grave. 

Uma unica mudanga de base de DNA no codon 
6 do gene da p-globina leva a substituigao de ami- 
noacidos de valina por glutamina. A p-globina 
anormal tem alteragao em sua polimerizagao, e o 
tetramero composto pclas duas cadeias betas alte- 
radas e as duas cadeias alfa f° rma a cha- 

mada hemoglobina S. 

A hemoglobina S d uma hemoglobina instdvel, 
que e suscetivel a ocorrencia de uma reagao de po¬ 
limerizagao na presenga de varios fatores, induindo 
fatores de estresse, como hipoxemia e acidose, le- 
vando a formagao de eritrdcitos falciformes. A taxa 
de falcizagao e influenciada pela concentragao in- 
tracclular de hemoglobina S e pda presenga de 
outras hemoglobinas dcntro da celula. A hemoglo- 


<* A shdrome toracica aguda (STA) a presents critd- 
rios diagnbsticos especfficos, sendo necessario 
infiltrado pulmonar novo em exame de imagem 
para o diagnfistico. 

» A pesquisa de foco infeccioso e fundamental em 
pacientes com STA, e antibioticoterapia empfrica 
com cobertura para S. pneumoniae deve ser inicia- 
da precocemente. 


bina F, por exemplo, nao participa na formagao de 
polimeros, e sua presenga diminui acentuadamen- 
te a falcizagao. 

Crises hcmoliticas podem estar relacionadas 
com sequestro esplenico de celulas falciformes ou 
com outras alteragoes coexistcntes, como defkien- 
cia de G6PD. A hemoglobina livre, apos a hemolise, 
pode causar disfungao endotelial, lesao vascular e 
hipertensao pulmonar. 

A frequencia da anemia falciforme na popu¬ 
lagao brasileira e de 2-6%, e entre a populagao 
negra, de 6-10%. O trago falciforme, por sua vez, 
apresenta prevalence em nossa populagao de 1,9%. 
Em geral, os pais sao portadores assintomaticos 
dc urn unico gene afetado (heterozigotos), produ- 
zindo HbA e HbS (AS), transmitindo cada um 
deles o gene alterado para a crianga, que assim 
recebe o gene anormal em dose dupla (homozi- 
goto SS). A denominagao "'anemia falciforme” e 
reservada para a forma da doenga que ocorre nes¬ 
ses homozigotos SS. Os pacientes com o chamado 
trago falciforme apresentam genotipo heterozigo- 
to, nao apresentam crises vaso-oclusivas c possuem 
ainda expectativa de vida normal. Nesses pacien- 



CAPfTULO 39 ANEMIA FALCIFORME 1003 


tes, a medula renal pode sofrer infartos microsco- 
picos, que podem levar a incapacidade de concen- 
trar a urina (hipostenuria) e a episodios de 
hematuria macroscopica. Pacientes com traqo 
falciforme nao apresentam risco cinirgico ou anes- 
tesico adicional em rela^ao a popula^ao normal. 
A Tabela 1 sumariza os diferentes genotipos e fe- 
notipos da anemia falciforme. 

Em jimho de 2001, uma portaria do Ministerio 
da Saiide definiu a realizagao em todo o pais do 
teste de triagem para doen^a falciforme nos recem- 
-nascidos. Nos Estados Unidos, por exemplo, o 
programa de triagem neonatal identifica duas mil 
crian^as/ano com doemja falciforme. 

O prognostico da doen^a tern melhorado sig- 
nificativamente, com sobrevida mddia de 42 anos 
no homem e 48 anos na mulher. 

ETIOLOGIA E FIS10PATQL0GIA _ 

A anemia falciforme acarreta aumento de agrega^ao 
das hemacias, lesao endotelial e um estado inflama- 
torio cronico dos vasos, 

Um dos principais eventos da anemia falcifor¬ 
me € a polimeriza<;ao da hemoglobina S. Quando 
desoxigenada, a hemoglobina S apiesenta perda de 
solubilidade e aumento de viscosidade, formando 
polimeros e levando a falciza^ao das hemacias. O 
proccsso de falciza^ao inicialmente 6 reversivel com 
a oxigena^ao, no entanto, toma-se irreversivel com 
a repeti^ao do processo e o dano secundario a mem- 
brana da heraacia, A extensao do processo de poli- 
meriza^ao e dependente de fatores como a tempe- 
ratura, a satura<;ao de oxigenio, o pH, os niveis de 
2-3 difosfoglicerato (2,3-DPG), o uso de medic ago es, 
fatores hereditarios e a concentra^ao de hemoglo- 
bina S (HbS) intracelular. As hemdeias em foice se 
caracterizam por alta concentra^ao de hemoglobi¬ 
na, aumento do calcio, diminui^ao do potassio e 
deple^ao do ATP. 


A polimeriza^ao com a falciza^ao definitiva das 
hemacias e importante, mas nao explica completa- 
mente o processo de aparecimento das crises vaso- 
-oclusivas. Apesar da baixa concentraqao de oxige¬ 
nio no sangue venoso, a cindtica da circula^ao 
previne que 80% das hemacias circulantes sofram 
falciza^ao. Existe ainda o envolvimento de ura pro¬ 
cesso de inflamagao endotelial sistemico e aumen- 
to de adesividade das hemacias na parede dos vasos, 
alem da diminuiqao da produ^ao de oxido nitrico 
e a ativa^ao da cascata de coagulafao. Todos esses 
fatores sao responsaveis pelo aparecimento das cri¬ 
ses vaso-oclusivas. 

Os fatores que influenciam a falciza^ao sao re- 
sumidos na Tabela 2. 

AC HA DOS CLIN1COS _ 

As manifesta 9 oes clinicas em pacientes com HbSS 
t&m inicio precoce, geralmente durante o primeiro 
ano de vida, quando os niveis de hemoglobina F 
caem e e iniciada a produ<jao de p-globinas. Ao 
longo da vida, os pacientes apresentam quadro de 
anemia hemolitica cronica e diversas complicates. 
As complicates agudas sao caracteristica marcan- 
te da doen^a e sao associadas a alta morbidade e 
mortalidade, com diminuiijao da expectativa de 
vida a cada episodio de complicate aguda. Este 
capitulo tera foco nessas complicates agudas que 
levam o paciente ao departamento de emergencia. 

Crises algicas 

Sao episodios dolorosos agudos que ocorrem devi- 
do a vaso-oclusao aguda da microcirculato por 
hemacias falcizadas. Podem ocorrer espontanea- 
mente, mas mais comumente sao causadas por al- 
gum fator precipitante, como infec^ao, desidrata^ao 
ou hipoxia. 

A dor pode atingir qualquer lugar do corpo, 
mas os locais mais comims de episodios dolorosos 


tabela i Gendtipos da anemia falciforme 


Gendtipo 

HbS% 

HbA% 

HbF% 

HbC% 

HbA2% 

Curso clinico 

| HbAA (normal) 

i o% 

[ 96% 

2% 


2% 

Sem manifestagdes j 

| HbAS {trago falciforme) 

| 45% 

| 50% 

2% 


2% 

Sern monifestagoes j 

j HbSS 

j 95% 

i- 

3% 


2% 

Grave 1 

! HbSC 

1 - . . , . - r ..u ... 

! 48% 

u 

_l___; 

3% | 

47% 

2% 

: Moderada j 

1 HbS betaO 

1 93% 

i i 

i -..i 

2% 

! 

5% 

Grave 

| HbS beta+ (moderada) 

I 85% 

j 6% 

5% 

- 

4% 

Moderada 

| HbS beta* (leve) 

| 70% 

| 23% 

3% 

- 

4% 

. ... i 

Leve 
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tabela 2 Fatores implicados na falcizagao 


Concentrate de HbS na 
hemacia 

A porcentagem de HbS na hem£cia e fator decisivo para a ocornoncia de falcizagao. Goncen- 
tragoes < 50%, come em pacientes com trago falciforme, sao usualmonto assintomaticas 

Desidratagao ceiular 

A desidratagao ceiular e a diminuigao de solubllidade aumentam as forgas sobre a 
membrana polimerizada, predispondo a faicizagao 

Concentragao de outras 
hemoglobfnas na hemacia 

A presenga de outras hemoglobinas, como a HbR dimtnui a faicizagao, pois nao se 
polimerizam com a HbS. HbC e HbD se polimerizam com HbS, porem com menor 
nepercussao clinica, Estudos demonstram que o uso de hidroxiureia aumenta a HbF e e 
associado a melhora de desfechos clinicos. A indicagao usual de hidroxiureia 6 de mais de : 
tr§s crises algicas ao ano 

Desoxigenagao 

Hipoxia pode desencadear a faicizagao. A reoxigenagso pode reverter o processo desde i 
que nao ocorra polimerizagao definitiva. Gondigoes que cursem com isquemia local, como 
lesoes vasculares e infecgoes, podem desoxigenar a HbS e predispor a faicizagao 

Estase vascular 

Estase vascular por polfmeros agregados de HbS causa circulagao lenta com maior 
tendencia a apresentar HbS desoxigenada. Forgas de cisalhamento intravascular 
influenebnn as crises vaso-oclusivas 

Temperatura 

Diminuigao da temperatura e associada com vasoconstrig&o e piora da crise vaso-oclusiva. 

; Febre tomb6m 6 precipitante de crise vaso-oclusiva 

Acidose 

O efelto Bohr (afinidade de ligagao da hemoglobina ao oxigenio dlminui com acldez e 
diminuigao de pC0 2 ) aumenta a desoxigenagao da HbS 

[ Concentragao de 
: hemoglobina 

Meio extracelular hiperosmolar aumenta a desidratagao ceiular e a polimerizagao de HbS 

Aumento da adesao ceiular 

A adesao ceiular e aumentada na anemia falciforme, Fator que influence e o aumento de 
! poHmorfonudeares locals. Os neutrofiios sao celulas grandes que aumentam a vasoconstrl- 
; gao local e sao associados a pior progndstico. Lesoes isquemicas e ativagao do sistema 
de coagulagao tambGm contribuem I 

j Infecgoes 

Infecgao pode aumentar a inflamag^o endotelial 


agudos induem os ossos (em especial regiao lombar, 
dorsal e ossos longos) e o torax. Estes episodios 
dcmoram de algumas horas a dias. As crises podem 
ter um padriio espedfico de dor em certas locali- 
zatpoes, que se repetem em crises posteriorcs. 

Os pacientes podem apresentar dactilite, even- 
tualmente com quadro de eritema e hipcrsensibi- 
lidade local, podendo cursar com celulite. A pre¬ 
sent de derrame articular pode ocorrer nas crises 
algicas, mas e necessario descartar artrite septica, 
lembrando que cm pacientes com anemia falcifor- 
me, alem de Staphylococcus aureus, e comum a ar¬ 
trite septica por Salmonella. 

Durante as crises algicas os pacientes podem 
apresentar febre, mas e importante identificar e 
tratar qualquer infeccjao bacteriana que seja preci- 
pitante da crise. Febre, principalmente se acima dc 
38,5°C, e um indicador relativamente confiavel de 
infec^ao, e o tratamento antibiotico deve ser con¬ 
sider ado utilizando limiarcs menores para decisao. 

Os pacientes podem cursar com dor abdominal 
difusa e dor lombar, associada ou nao a febre. Deve-se 
ser cuidadoso no exame fisico e na histdria para nao 
perder o quadro diagnostico de condi^oes inilamato- 


rias abdominais como colecistite c apendicite. A co- 
lecistite ocorre durante a vida cm > 70% dos pacientes 
devido aos calculos de pigmento biliar. A dor lombar 
pode ser causada por infartos renais e cursar com 
hematuria ou quadros obstrutivos renais, podendo 
ser necessaria a realiza^ao de exames de imagem. 

Sfndrome toracica aguda 
A sindrome toracica aguda (STA) d um diagnostico 
sindr6mico que se refere a um infiltrado pulmonar 
novo associado a febre, dor toracica, hipoxemia, sibi- 
lancia, tosse ou dispneia em paeiente portador de 
anemia falciforme. Costuma ter apresentapio abrupta 
e tipicamente se manifesta com dor toracica, dispneia, 
cstertores e sibillnda. Em criangas sao frequentes febre 
e doen^a unilobar. Adultos mais frequentemente estao 
afebris e com envolvimento pulmonar multilobar. 

A STA ocorre frequentemente apds crise vaso- 
-oclusiva, e diversos fatores etiologicos podem ser 
responsabilizados, como embolia gordurosa, infec- 
tjdo. hiper-hidrata^ao, hipoxemia e microatelectasias 
pulmonares. 

Sua gravidade varia de acordo com a idade do 
paeiente, sendo que cm criantpas a manifesta^ao 
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clinica e mais branda, ja cm adultos j ovens tem alta 
mortalidade. 

Sua fisiopatologia nao e compietamente com- 
preendida, e embolia gordurosa causada por necro¬ 
se ossea e infecgoes podem contribuir com seu 
aparecimento. Os agentes microbianos atipicos sao 
encontrados mais frequentemente que o pneumo¬ 
coco. Um estudo com 538 pacientes demonstrou as 
seguintes caractcristicas sobre a STA: 

■ Envolvimento multilobar cm > 50% dos casos. 

■ Mortalidade aproximadamente de 20%. 

■ VEF1 < 60% na maioria dos pacientes. 

■ Em mais de 10% dos pacientes foi identificada 
embolia gordurosa. 

■ O agente microbiano mais frequentemente foi 
a Chlamydia pneumoniae, seguida do Mycoplas¬ 
ma pneumoniae, 

■ Embolia pulmonar ocorreu em > 15% dos casos. 

A Tabela 3 resume os achados mais frequentes 
na STA e a Tabela 4 cita os criterios diagnostics 
para esta condigao. 

Manifestagoes neurologicas 
A anemia falciforme esta associada a diversas com- 
plicagoes neurologicas, sendo a mais frequente o 
acidente vascular cerebral (AVC). 

Durante as crises vaso-oclusivas pode ocorrer 
AVC em ate 5% dos pacientes, devido a trombose 
do seio sagital, isquemia arterial ou AVC hemorra- 
gico. Os quadros de AVC isquemico podem recor- 
rcr em ate 67% dos pacientes em 3 anos, o que 
torna necessario seguimento proximo apos a alta 
hospitalar. Em adultos, ate 50% dos casos podem 
ser de AVC hemorragico. Na ausencia de medidas 
para prevengao prtmaria do AVC, aproximadamen¬ 
te 10% das criangas com HbSS o desenvolvem, com 

tabela 3 Criterios diagn6sticos da sindrome 
toracica aguda 

. Presenga de infiltrado novo na radiografia e pelo nnenos 1 j 
dos seguintes: 

• 1. Dor toracica 
2. Temperature > 38,5‘C 
' 3. Taquipneia 
4. Tosse 

| 5. SibilSncia 1 

! 6. Diminui?ao de 2% ou mais na SatO a em relagao ao 
basal do paciente 

7. Pa0 2 < 60 mmHg j 


tabela 4 Frequencia de sintomas na sindrome 
torddea aguda 


Sintomas 

Frequdncia 

Febre 

[ 80% 

Tosse 

i 60-75% 

Dor toracica 

I 45-60% 

Frequencia respiratbria > 30 irm 

: 18-30% 

Sibilaneia 

, 10-26% 

Esterlores 

i 45-80% 

Dor esternal ou em arcos costais 

36-40% 

Dor abdominal 

f 35% 

Hb media 

7,7-7,9 g/dL 

SaO z m^dia 

! 92% 

. PaO a media 

70-71 mmHg 

Numero medio de leucocitos 

! 21 .000- 
23.000 Q&teJrmP 

Derrame pleural 

; 3-36% 

Bacteremia 

0-3,5% 


um risco adicional de 20% a 35% de ter isquemia 
cerebral silenciosa, o que predispoe a decllnio cog- 
nitivo e menor dcsempenho escolar. 

Os quadros de AVC costumam ser de rapida 
instalagao e podem cstar associados a STA. Sao 
considerados fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ Ataques isquemicos transitorios. 

“ Hipertcnsao arterial sistSmica. 

■ Niveis de Hb < 8 g/dL. 

* Episodio vaso-odusivo ou de STA. 

■ Leucocitose significativa. 

Manifestagoes hematologicas 
Entrc as manifestagoes hematologicas agudas, a 
mais importante e a aplasia de serie vermelha. Nes¬ 
te caso, ocorre supressao da produgao de critrocitos, 
em gcral apos episodios febris. Estima-se que > 70% 
dos casos sao associados a infeegao pelo parvovirus 
D19 e a melhora c espontanea na maioria dos casos. 

Os pacientes apresentam piora do quadro de 
anemia com sintomas como cansago, dispneia, astenia, 
e podem desenvolver quadro dc cor anemico. O acha- 
do diagnostko caracteristico c a contagcm dc reticu- 
locitos < 1%. Crises recorrentes sao raras devido a 
aquisigao de imunidade contra o parvovirus B19. 

Outra complicagao hematolbgica importante e 
o sequestro esplenico, que ocorre em pacientes nao 
autoesplenectomizados pela doenga, principabnen- 
te em criangas em idade pre-escolar. Os pacientes 
apresentam queda de pelo menos 2 g/dL dos niveis 
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de hemoglobina associada a dor cm flanco esquerdo 
secundaria a esplenomegalia aguda. O sequestra e 
frequentemente associado com quadras infecciosos. 

Outra complicagao e a anemia megaloblastica 
decorrente dc aumento das necessidades de folato 
nestes pacientes. 

Priapismo 

O priapismo e definido como uma erecao persis- 
tente e dolorosa do penis ou clitoris sem associagao 
com desejo ou com estimulagao sexual. O priapis¬ 
mo associado a doenga falciforme e usualmente 
isquemico, ou seja, de baixo fluxo, e constitui uma 
emergdneia medica. Episodios com duragao maior 
que 4 horas sao de alto risco de desfecho ruim c 
necessitam de avaliagao pelo urologista. Cerca de 
90% dos pacientes entre 12 e 20 anos de idade tem 
ou tiveram algum episodio. 

Complicagoes osteomusculares 
A necrose avascular da cabega de femur ocorre em 
5% dos pacientes, sendo usualmente uma compli¬ 
cagao cronica que deve ser suspeitada em pacientes 
coni dorcs cronicas em membros inferiores, mas 
pode cventualmente ter uma apresentagao aguda. 
Os pacientes podem ser assintomaticos, mas em 
alguns casos a necrose avascular pode ser extrema- 
mente dolorosa. 

Osteomielite e frequente nesses pacientes e e 
causada em > 80% dos casos por Salmonella c me- 
nos frequentemente e causada por estafilococos. 
Sao na maior parte dos casos complicagoes de ul- 
ceras de membros inferiores. A artrite septica e 
outra complicagao, mas ao contrario da osteomie¬ 
lite e causada mais frequentemente por S. aureus. 

Complicates infecciosas 
Complicagoes infecciosas sao frequentes em pa- 
cicntcs com anemia falciforme, particuiarmente por 
agentes encapsulados, e podem causar pneumonias, 
meningites, infeegoes cutineas e outras complica¬ 
tes. A principal causa de obito em criangas e sepse 
por Streptococcus pneumoniae. Outros agentes fre¬ 
quentes sao Haemophylus influenzae e Salmonella. 

Complicagoes hepatobiliares 
Cdlculos biliares sao frequentes e ocorrem em algum 
momento da vida em > 70% dos pacientes. Cerca 
de 10% dos pacientes apresentam colecistite e co- 
ledocolftiase. 


O sequestra hepitico agudo 6 uma complicagao 
rara, mas assim como o sequestra csplenico, pode 
cursar com anemia com queda de pelo menos 2 g/ 
dL na concentragao de hemoglobina c dor em flan- 
co direito, 

A colestase intra-hepatica aguda e uma com- 
plicagao grave e potencialmente fatal, que cursa 
com dor em hipocondrio direito, ictericia progres¬ 
siva, por vezes com valores maiores que 50 mg/dL, 
e pode cursar com coagulopatia e plaquetopenia. 
O tratamento e usualmente feito com transfusao 
ou eritrocitoaferese. 

Altera goes cardfacas 

Transfusoes repetidas podem causar hemossidero- 
se com disfungao cardiaca sistolica e diastolica. A 
tnfiltragao de ferro pode ainda levar ao aparecimen- 
to de arritmias cardfacas. 

Alteragoes renais 

Podem ocorrer microinfartos renais, que, ao longo 
do tempo, lcvam a perda da capacidade de concen¬ 
tragao da urina (isostenuria) e acidose tubular renal, 
alem de hematuria macroscopica. Paradoxalmente, 
essas alteragoes sao mais frequentemente encon- 
tradas em pacientes com hemoglobinopatia SC e 
no trago falciforme do que na anemia falciforme 
com HbSS. 

Os pacientes podem apresentar ainda rins au- 
mentados, hematuria microscopica e glomeruloes- 
clerose devido a sobrecarga dc volume. 

Alteragoes oftalmologicas 
Rctinopatia proliferativa semelhantc a observada 
em pacientes com diabetes melito esta frequente¬ 
mente presente, e pode levar a deficiencia visual. A 
perda visual e mais comum cm pacientes com he¬ 
moglobinopatia SC. 

Ulceras de extremidades 
As ulceras de membros inferiores sao uma com¬ 
plicagao frequente, c ocorrem em ccrca de 25% 
dos pacientes, podendo apresentar complicagoes 
como infeegao secundaria c osteomielite. Ocorrem 
mais frequentemente na regiao maleolar medial, 
mas podem envolver maleolo lateral e sao fre- 
quentemente bilaterais. O risco de complicagoes 
e maior em homens, em pafses tropicais, pacien¬ 
tes com baixo hematocrito e com hemolise signi- 
ficativa. 
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Hipertensao pulmonar 

Uma complica^ao frequcnte da anemia falciforme 
e a hipertensao pulmonar; e definida por uma ele- 
vaipao da arterial pulmonar media > 25 mmHg em 
repouso, conforme determinado pelo cateterismo 
de coraqao direito. A hipertensao arterial pulmonar 
e um fator de risco para mortalidade em indivfduos 
com doen<;a falciforme. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Anemia hemolitica cronica esta semprc presentc; 
assim, aumcnto da lactato desidrogenase (LDH), 
bilirrubina indireta e diminui^ao da haptoglobina 
sao espcrados. O hematocrito e geralmentc de 20- 
30% e os niveis de hemoglobina variam entre 6 e 9 
g/dL na maioria dos casos. O esfrega^o de sangue 
pcriferico e caracteristicamente anormal, com ce- 
lulas falciformes representando de 5-50%, c&ulas 
vermelhas e eritroblastos circulantes. Outros acha- 
dos inclu cm reticulocitose (10-25%), globulos vcr- 
melhos nucleados e achados tipicos de hipocsple- 
nismo, conio corpos de Howell-Jolly e celulas-alvo. 

A contagem de globulos brancos e caracteris- 
ticamente elevada com 12.000-15.000 cels./mcL, 
podendo ser maior na crisc dlgica. Trombocitose 
reativa pode estar presente. Pode ocorrcr aumento 
de bilirrubina direta e enzimas canaliculares, como 
a fosfatase alcalina e gama glutamil transferase, se 
ocorrcr litiase da arvore biliar. 

O diagnostico de anemia falciforme e confirma- 
do pda eletroforese de hemoglobina. Hemoglobina S 
compreendera usualmente 85-98% da hemoglobina. 

Alguns exames sao espedficos para diferentes 
situates na anemia falciforme: 

Sfndrome toracica aguda 

A radiografia de torax necessariamente demonstra 
infiltrado pulmonar (criterio diagnostico da sindrome). 

Gasometria arterial pode demonstrar hipoxemia 
e gradiente alveolo-arterial aumentado. 

Acidente vascular cerebral 

Doppler transcraniano: fluxos > 200 cm/segundo 

tem indica^ao de terapia transfusional. 

Exames dc neuroimagcm conforme mdica^ao. 

Priapismo 

O principal exame diagnostico no priapismo e a ga¬ 
sometria de sangue obtida do corpo cavernoso, sendo 
o procedimento indicado em pacientes com ere^ao 


persistente hi mais de 4 horas. O procedimento e rea- 
lizado com uma agulha de calibre 19 ou 21, sendo 
retirados de 3-5 mL de sangue; a avalia^ao desta ga¬ 
sometria pode diferenciar o priapismo isquemico do 
nao isquemico. O sangue do corpo cavernoso em 
pacientes com priapismo isquemico e tipicamente 
escuio, hipoxico e glicopenico. A gasometria do sangue 
cavernoso compativel com isquemia c uma pressao 
parcial de oxigenio (PCX) < 30 mmHg, uma pressao 
parcial de dioxido de carbono (PCO,) > 60 mmHg e 
pH < 7,25. Priapismo c considerado nao isquemico 
se os resultados da gasometria de sangue cavernoso 
forem consistentes com gasometria arterial comum 
(pH 7,4; PO, > 90 mmHg; PCO, < 40 mmHg) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL __ 

O diagnostico diferencial da anemia falciforme e 
feito com outras causas de anemia, em particular 
as que cursam com quadro de hemolise, como a 
anemia hemolitica autoimune. 

A a-talassemia, apesar dc apresentar manifests- 
foes como necrose avascular ossea mais frequcnte- 
mentc, nao apresenta as complicates infecciosas e 
crises algicas que caracterizam a doen^a falciforme. 
A hemoglobinopatia SC por sua vez, costuma evoluir 
com manifesta^oes menos exuberantes, embora isos- 
tenuria seja mais frequente nessa situacao. 

A eletroforese de hemoglobina e realizada para 
um diagnostico definitivo. 

TRATAMENTO _ 

O manejo e dependente da complicate apresen 
tada pelo paciente. Oxigenioterapia 6 indicada ape- 
nas se SatO, < 95%. 

Crise algica 

Dcvc-se monitorizar sinais vitais, inclusive satura- 
(jao de oxigenio, e identificar os potenciais fatores 
precipitantes a serem abordados. 

A dor do paciente deve ser graduada idealmen- 
te com uma escala de dor de 1 a 10. 

A prioridade e hiiciar a analgesia o mais rapido 
possivel, idealmente cm < 30 minutos apos a chega- 
da do paciente. Dor graduada como maior ou igual 
a 8 (escala de 8 a 10) deve ser tratada com opioides 
potentes, como a morfina 0,15 mg/kg EV, repetida a 
cada 20 minutos em dose de 0,05 ing/kg ate o con- 
trole adequado da dor que permits espapar a medi- 
ca^ao analgesics. A quitamina 0,2 a 0,4 mg/kg 6 uma 
opc;ao para poupar o uso de opoide. Em pacientes 
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com dor leve pode ser tentado o uso de anti-infla- 
matorios nao csteroidais. Analgesia com opioides 
controlada pelo paciente e uma opgao terapeutica, 
desde que supervisionada pela cquipe de saiide pelo 
risco de intoxicagao. ATabela 5 mostra os esquemas 
sugeridos para o controls da dor nestes pacientes. 

Hidratagao e recomendada, usualmente com 
aporte de 50 mL/kg em 24 horas com solugao discre- 
tamente hipotonica, corao a combinagao de SF com 
SG 5%. Se o paciente estiver hipovolSmico, solugao 
fisiologica ou Ringer lactato sao as solugoes de escolha. 

O uso de espirometria de incentive pode dimi- 
nuir o risco de desenvolver sindrome toracica agu¬ 
da, mas a cvidencia de beneficio e pequena. 

£ importante identificar e tratar qualquer infec- 
gao bacteriana que seja precipitante da crise algica. 

Oxigenio e indicado em pacientes com saturagao 
de oxigenio < 90% ou PaO, < 60 mmHg (gasometria 
arterial e mais confiavel que oximetria de pulso). 

Sindrome tordcica aguda 

O tratamento da STA inclui: 

■ Monitorizagao de sinais vitais e oximetria de 
pulso, assim como na crise dlgica. 

■ Hidratagao e analgesia, conforme recomenda- 
goes para crise algica. 

■ Antibioticoterapia empirica: sugcrimos a asso- 
ciagao de cefalosporinas de terceira gcragao 
(cobertura para germes encapsulados) e ma- 
crolideos (cobertura para M. pneumoniae e C. 
pneumoniae): ceftriaxone 2 g EV 1 x/dia asso- 
ciado a claritromicina 500 mg EV 12/12 horas 
ou azitromicina 500 mg VO 1 x/dia. Em pacien¬ 
tes com crise hemolitica, a cefotaxima pode ser 
superior ao ceftriaxone, devido ao risco de he- 
mdlise com o ultimo. Uma alternativa possivel 


e o uso de quinolonas respiratorias, como levo- 
floxacina ou moxifloxacina. 

* Oxigenio suplementar para manter a saturagao 
de oxigenio > 95%. 

■ Espirometria de incentivo enquanto o pacien¬ 
te estiver acordado (usualmente 1 ou mais ve- 
zes por hora se possivel). 

■ Diagnostico c tratamento prccoce dc broncocs- 
pasmo e hipoxemia. Hiper-reatividade bron- 
quica ocorre em mais de 60% dos pacientes, e 
o uso de inalagao com broncodilatadores a cada 
4/4 ou 6/6 h e recomendado. 

■ Casos leves de STA devem receber transfusao 
de hemacias com alvo de Hb > 10 g/dL. Deve- 
-se considerar eritrocitoaferese com alvo de 
HbS < 30% e Hb >10 g/dL, quando: 1. STA en- 
volvcndo mais de um lobo pulmonar; 2. neces- 
sidade de cateter de oxigenio com fluxo > 4 L/ 
min; 3. sinais de piora clinica. 

■ Profilaxia para trombose venosa profunda e in- 
dicada cm todos os pacientes, exccto se houver 
contraindicagao. 

■ Em casos moderados e graves de STA, consi- 
dera-se avaliagao do hematologista. 

* VigiHncia neurologica. 

* Monitorizagao de sinais vitais e oximetria de 
pulso. 

■ Hidratagao e analgesia conforme recomenda- 
goes previas. 

m Pacieutes com AF e cefaleia com sinais de alar- 
me, alteragao do nivel de consciencia ou defi¬ 
cit neurologico novo sempre devem ser avalia- 
dos com examc de imagem para possibilidade 
de AVC. 

* Durante a fase aguda de AVC isquemico, a trans- 
ftisao sanguinea pode melhorar o prognostieo, e 


tadela 5 Tratamento da dor 


Intensidade da dor 

Medidas 

Dor teve: intensidade 1-4 

■ 

Pode-se tentar analgesia com opioides ou nao opioides 

Opgoes incluem; 

■ Codeina 30 mg VO 6/6 horns 
* Tramadol 50-100 mg VO 6/6 horas 

» Assodag&o com AINE e analgesicos comuns se sem contraindicagao 

, Dor moderada; 
intensidade 5-7 

i Inidar analgesia via endovenosa 

Opjoktes f como tramadol 50100 mg EV 6/6 floras e analgfeicos comuns, como dipirona EV , 
Em casos sem resposta adequada, deve-se utillzar opioides de maior potGncia 

Dor severs: intensidade 8-10 

Iniciar terapia com opioides de alta potencia imediatamente (adigao e rara) 

Morfina 0,15 mg/kg EV e repetir a medicare a cada 20 minutos em dose de Q t Q5 mg/kg 
ate o controls adequado da dor que permits espagar a medicagao analgdsica 
Posteriormente, adapta-so analgesia conforme resposta 
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deve ser indicada com objetivo de manter os ni- 
veis de HbS < 30% e os niveis dc Hb entrc 8 g/dL 
e 10 g/dL. 

■ Preferir a realiza^ao de eritrocitoaferese, que cur- 
sa com menor risco de sobrccarga de volume. 

■ Em AVC isquemico, utlliza-sc AAS 100-300 mg 
1 x/dia VO. 

■ Tratamcnto com trombollticos nao foi estuda- 
do nesta popula^ao, mas pode ser tentado. 

■ Tratamento ciriirgico con forme indicates em 
AVC hemorragico. 

■ Priapismo. 

■ Hidrata^ao, analgesia e monitoriza^ao seme- 
lhantes a da crise algica. 

■ Avaliapio com urologista sc mais do que 4 ho- 
ras dc durai^ao. 

■ Aspiraqao de sangue do corpo cavernoso e apli- 
ca^ao dc solu^ao salina e de alfa-adrcnergico 
se < 4 horas de duraf ao. 

■ Eritrocitoaferese e indicada em todos os pa- 
cientes com mais de 12 horas de priapismo, e, 
em caso dc nao melhora dos sintomas, o trata¬ 
mento ciriirgico e indicado. 

■ O uso dc terapia hormonal pode ser benefico 
na preven^ao do priapismo, mas diminui a li¬ 
bido e a capacidade de ere^ao. Opfoes incluem 
leuprolida, dietilbestrol e finaster ida. 

Sequestra esplenico agudo 

■ Fornecer reanima^ao com fluidos intravenosos 
imediata em pacientcs com hipovolemia. 

■ Transfusao de concentrado de hemacias e in¬ 
dicada, mas deve ser realizada parcimoniosa- 
mente, cm gcral com dose 50% menor que a in¬ 
dicada em outras circimstancias, devido ao 
risco de hiperviscosidade. 

* Avalia<pao do hematologista. 

■ Hidroxiureia para prevenir recorrencias. 

Complicaqoes hepatobiliares 

* Em pacientcs com cdlculos biliares assintoma- 
ticos, a observafao clinica c suficiente sem in- 
terven^ao; todos aqueies que desenvolvem sin¬ 


tomas especificos de colelitiase devem ser 
tratados com colecistectomia (a abordagem 
laparoscopica e preferivel se cirurgicamente via- 
vel e disponlvel). 

iNDICAQOES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com crisc algica sem controlc adequado com 
analgesia em algumas horas usualmentc tem indicadao 
de internafao, mas com a analgesia adequada e agres- 
siva inicial conseguc-se evita-la namaioria das casos, 
possibilitando seguimento ambulatorial. 

A STA tem necessariamente indica^ao de in- 
ternaqao hospitalar idealmente em UTI. 
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Pontos importantes 

« A incidencia de infecgbes aumenta substancial- 
mente quando a contagem de neutrbfilos cai abai- 
xo de 500 c£lulas/mm 3 . 

■ A definigao de febre e temperatura oral maior que 
38,3°C (ou temperatura axilar maior que 37,8°C), 
ou persistence de temperatura > 38°C por mais 
de uma hora. 

* Neutropenia e definida por contagem de neutrdfi- 
[os < 5G0/mnrP ou entre 5004.000/mm 3 e com 
tendencia a queda. 

* PacEentes entre o IQ* e o 20 t} dias pds-quimiote- 
rapia estao sob maior risco de neutropenia febril. 
Caso haja previsSo maior que 30 min para resul* 
tado do hemograma, a condugao deve ser como 
neutropenia febril ate que o diagnbstico seja ex- 
clufdo. 

* Para triagem em departamento de emergency re- 
comenda-se utilizar o perfodo de ate 6 semanas 
apds quimioterapia para se acelerar o atendimerv 
to desses doentes, 

h Sao considerados exames miciais: hemograma, 
efetrdJitos, funpao renal, enzimas hepaticas, he- 
mocuituras (periferica e de cateter venoso central 
caso presente} colbidas antes da adminislragao 
de antibidtfcos, radiografia de tbrax mesmo em pa- 
dentes sem sintomas respiratdrios e cultura de 


INTRQDUQAQ E DEFINIQOES 

Neutropenia febril e uma condigao com elevada 
morbimortalidade, habitualmente associada a qui¬ 
mioterapia citotdxica, definida pela ocorrencia de 
febre em pacientes com contagem absoluta de neu- 
trofilos menor que 500 celulas/mm* ou com expec- 
tativa de decrescimo abaixo de 500 celulas/mm 3 nas 
proximas 48 horas. Por definigao, entende-se por 
febre uma linica temperatura oral > 38,3°C ou > 
38,G°C sustentada por ao menos uma hora. Outro 


qualquer outro sftio suspelto de estar envoivido na 
infeeg^o, 

* A IDSA (Infectious Diseases Society of America) 
recomenda que o intervale maximo entre a inter- 
nagao do paciente e o infeio da antibiotieoterapia 
empfrica seja de 30 minutos. 

m Histoncamente, a maloria dos casos era causada 
por bacilos Gram-negativos (BGN), por£m a inci¬ 
dencia de cocos Gram-positivos (CGP) cresceu, 
possivelmente assoeiado, acredita-se, ao uso pro- 
fiiatlco de quinolonas e de dispositivos invasivos 
de longa permanencia (cateteres). 

* A terapia empfrica inicial deve conter um antibld- 
tico ou combinagao com boa atividade contra Pseu¬ 
domonas, Usualmente 6 recomendada monotera- 
pia com cefepime. 

a Alguns criterios indicam a necessidade de inciutr 
a vancomicina no esquema empfrico inicial: insta- 
bilidade hemodinamica, suspelta de infeeg^o as¬ 
sociada a cateter, pele e partes moles, coloniza- 
C^o por germe sensfvel somente a vancomicina, 
entre outros. 

* ConsEdera-se a associagao de terapia antifungica 
se persistence de febre apos 4-7 dias em pacien- 
tes com expectaliva de neutropenia > 7 dias, cuja 
reavaliagao nao tenha identlficado a causa. 


conceito relevante e a neutropenia funcional, na 
qual ha defeitos qualitativos nos neutrofiios, como 
o prejuizo a fagocitose ou ao combate a microrga- 
nismos, sem alteragao na contagem absoluta. 
Neutropenia profunda e definida por <100 ce- 
lulas/mm\ confirmada por contagem manual. Esse 
dado e relevantc, pois a pcrcentagem de pacientes-dias 
com infeegao esta associada ao grau da granulocito- 
penia. Uma coorte retrospectiva, publicada na deca- 
da de I960, que analisou a incidencia de infeegao em 
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52 pacientes com leucemia aguda, identificou uma 
taxa de 53% de pacientes-dias com infecgao com 
neutropenia profunda, ao passo que naquelcs entre 
1.000-1.500 granul6citos/mm J a taxa era de 10%. 

A incidencia tambem varia conforme o tipo de 
tumor. Durante um ciclo de quimioterapia associa- 
da a neutropenia, febre pode ocorrer em 10-50% 
dos pacientes com tumores sdlidos, enquanto aco- 
mete mais de 80% daqueles com neoplasias hema- 
tologicas. Somente 20-30% dos casos apresentam 
sitio de infecgao clinicamente documentada, dos 
quais se destacam trato gastrointestinal, pele, trato 
respiratorio, urinario e cor rente sangutnca. Este 
ultimo apresenta eleva importancia, sobretudo em 
neutropenia profunda, por representar 20% das 
infecgoes associadas a tumores solidos c 35% em 
neoplasias hematologicas. 

Em termos do agente etiologico, 85-90% sao 
bacterianos, dos quais 80%, estima-se, sao oriundos 
da flora endogena. A caracteristica dos microrganis- 
inos tern mudado com o tempo. Entre os anos 1970 
e 1980, sempre predominaram Gram-negativos. A 
partir dos anos 1990, houve um aumento substancial 
dos Gram-positivos, possivelmente associado ao uso 
de cateteres venosos centrais, de quinolonas profila- 
ticas e de cefalosporinas de amplo espectro. Apos os 
anos 2000, ve-se novamente uma progressao de pa- 
togenos Gram-negativos. A ocorrencia dc anaerobios 
permaneceu estavel ao longo das decadas, com bai- 
xos indices de isolamentos (< 5%) caracteristicos 
desse perfil de bacterias. A incidencia de infecgoes 
fungicas tambem estaem crescimcnto e se associam, 
frequentemcnte, a utilizagao de corticosteroides e dc 
antimicrobiano de amplo espectro, assim como a 
leucemia e transporte alogenico de medula ossea. 
Acomete, tipicamente, pacientes apos a primeira 
scmana de neutropenia prolongada. Os fimgos mais 
cncontrados sao as especies de Candida (principal- 
mente Candida albicans) e de Aspergillus. As infecgoes 
por Candida ocorrem tipicamente apos a segunda 
semana de neutropenia, enquanto as por Aspergillus, 
apos a terceira. 

A patogenese da neutropenia febril e complexa. 
A microbiota do hospedciro possui papcl ainda 
pouco compreendido. Acredita-se que a flora co- 
mensal possa atuar de maneira oportunista no 
contexto de imunossupressao, O uso de antimicro- 
bianos profilaticos ou terapeuticos pode facilitar o 
supercrescimento de bacterias patog£nicas devido 
a pressao seletiva. A quimioterapia citotoxica de- 


tabela i Bacterias frequentemente encontradas 
em infecgao de corrente sangufnea em neutrope¬ 
nia febril 

Gram-negativos Gram-positivos 

; Escherichia coii j Staphylococcus 

! coagulaso-negativos 

: Keiibsieila spp. : Staphylococcus aureus 

] Pseudomonas aeroginosa : Enterococcus spp. 

I Citrobacter spp. j Streptococcus viridans 

\ Acinetobacter spp. j Streptococcus pneumoniae ] 

Stenotrophomonas } Streptococcus gmpo A 

maltophiiia 

prime a imunidade c predispoc a infeegao de diver- 
sas maneiras: 

■ A neutropenia compromete scnsivclmente a 
resposta imune inata, uma vez que prcjudica a 
fagocitose e a produgao de mediadores infla- 
matorios. 

■ Lesao a barreira mucosa gastrointestinal: (1) 
da no a celulas epiteliais altera a produgao de 
peptideos antimicrobianos que regulam a flo¬ 
ra local; (2) comprometimento do tecido lin- 
foide associado a mucosa (placas de Peyer, ce¬ 
lulas dendriticas, linfocitos); (3) alteragoes na 
composigao da flora, o que contribui para pro¬ 
cesses inflamatorios e consequente vantagem 
evolutiva a determinados patogenos ( Entcro- 
bacteriaccae)-, (4) comprometimento da inte- 
gridade da barreira mucosa por apoptose. 

■ Quebra dc barreira cutanea secundaria a fre- 
quente necessidade de cateteres dc longa per- 
manencia. 

HISTORIA CLINICA E EXAME FfSICO 
A histbria clinica deve contemplar dados como o 
tipo de quimioterapia e o tempo transcorrido des- 
de a ultima sessao, a associagao de outras drogas 
imunossupressoras e a expectativa do nadir da 
contagem de neutrofilos. Busca-sc ativamente por 
sintomas localizatorios, bem como pela historia 
pregressa dc infecgoes passivcis dc reativagao (tu- 
berculose, por exemplo) e/ou associadas a multi- 
drogrrresisfencia (MDR). O uso reccnte de antimi¬ 
crobiano e a exposigao a contactantes doentes, 
animais e viagens tambem sao objeto de investiga- 
gao. Causas nao infecciosas dc febre, como medi- 
cagbcs e hemoderivados, mcrccem lembranga. 

O exame fisico busca sinais que auxiliem na iden- 
tificagao do foco, mas principalmente em marcadorcs 
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dc gravidade quc identifiquem disfun^oes organicas 
c scpse. A resposta inflamatoria e pouco exuberante, 
portanto, nao sao incomuns pacientes septicos sem 
aJtcracoes dinicas sugestivas dc resposta inflamatoria 
sistemica (taquicardia, taquipncia). Assim, piora do 
estado geral, altera^ao do nivcl c conteiido da cons- 
ciencia e outros sinais incspedficos podem ser as 
unicas manifesta^oes observadas, Exame cuLdadoso 
da pele, de sitios previos de inser^ao de cateter, da 
orofaringe, dos pulmoes e da regiao perineal pode 
fornecer informai;6es reveladoras. O abdome pode 
se apresentar com distensao, dor no quadrante inferior 
dircito sugestiva dc enterocolite ncutropenica, defcsa 
e descompressao brusca positiva. Inspe^ao da regiao 
perirretal cm busca de abscesso e cncorajada, porem 
contraindica-se a realizaijao de toque ratal, sob risco 
dc translocapao bacteriana. A Tabcta 2 suraariza al¬ 


tera^oes dinicas esperadas e os exames complemen- 
tares por elas suscitadas, conforme foco de infeegao. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Conforme recomcnda^des da Infectious Diseases 
Society of America (IDSA), os exames complemen- 
tarcs iniciais em pacientes com neutropenia febril 
e clncer incluem: 

■ Hemograma. 

■ Urcia e creatinina. 

■ Eletrolitos, transaminases, bilirrubina total c 
frames. 

* Hemoculturas (minirno duas amostras sirnub 
taneas em sitios diferentes, perifericas e/ou de 
cada via de cateter venoso central se presente). 

■ Urocultura ou cultura de outros sitios se mdi- 
cado clinicamente. 


tabela 2 Sumario da busca ativa por historia clinica e exame tfsico e exames complementares frequente- 


mente recomendados 

Sitios Consideragoes especificas 

Pulmoes 

■ 

! Abdome e trato 

\ gastrointestinal 

| 

I 

9 Sitto frequente de infeegao 

« Neutropenia febril + rab X de torax normal: infiltrado pulmonar na TC em 40% dos casos 

* Tosse produtiva: cultura de escarro para baetdrias e fungos ■ 

m Piora em 24-48 horas de antimicrobiano: considerar lavado broncoalveolar precoce 

m Sinais de perilontte ou dor abdominal; podem ser ocultos em pacientes neutropenicos 

* Atentar para colite por Clostridium e enterocolite neutrop&nica: TC de abdome com 

contraste EV e VO, j 

u Oiarreia: toxinas A e B {Cfostndium), coprocultura, PPF 

Bacteremia e cateteres 

i 

! 

■ AproxEmadamente 20% dos pacientes possuem infeegao de corrente sanguines: coletar : 

2 amostras (20 ml_ cada) de hemocultura periferica i 

m Discreta hiperamia ou dor podem ser sinais de tunelite ou infeegao da "bolsa 1 ' 

- Mau funcionamento (tnfusao ou refluxo): trombose infectada? 

■ Avaliar sitios recentemente trocados 

* CVC: coletar hemocultura simuitanea de cada via do cateter e perif6rico paraamento 1 
por tempo ou por UFC (no caso de cuituras quantitativas) 

Partes moles e mucosas 

l 

I 

■ Eritema, dor, mucosite, vesiculas, furunculos e tesoes dentarias, entre outras 

■ Lesdes de pele podem ser manifestagao de infeegao sistemica: ; 

- Utceras: fungos e micobacteria nao tuberculose (aspirado, biopsia e cuituras), virus 

.. VesicuJas: virus (PCR para Herpes simplex e Varicella zoster) 

.. Nodulos: fungos, micobacteria nao tuberculosa 

Ectima: S. aureus ; Pseudomonas 

Lesoes necrdticas: infeegoes fungicas invasivas [Fusarium, Aspergillus) 

j Regiao perianal 
f 

i . . ... . ._ ■ 

; i* Inspagao e palpagao da regiao: eritema, dor, doenga hemorroidaria sintomatica 
* Evitar toque e medida de temperature retats (T risco de translocagao bacteriana por 
trauma de mucosa) 

1 Trato urin^rlo 

* Urina 1 e urocultura 

| m ITU o contagem de neutrdfilos < 100/piL: apenas 44% com disuria e 11 % com piuria 

| Slstema nervoso contra! 

[ 

1 i So sintomas neurologicos (cefaleia, rigidez de nuca t alteragao de nivel ou conteudo de 
conscience): Emagem e LCR 

« Atentar para pesquisa no LCR de antigeno Criptococcus e PCR para Herpes, CMV e 
Varicella zoster 


CMV; citomegalovirus; CVC; cateter venoso central; ITU: infeegao do trato urEnario; LCR: tfquido cofalarroquidiano; PCR: rcagao em 
cadcia da polimeraso; PPF: protoparasrto/6gico de fezes; TC: to mo gratia computadorizada; UFC: unidade de formag;io de colonias. 
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■ Raio X de torax. 

■ Testes adicionais conforme suspeita clinica: 

Tomografia de torax se raio X nao conclu- 
sivq. 

- Swab nasal para pesquisa de viroses respi- 
ratorias comuns (influenza AcB, parain¬ 
fluenza, adenovirus, virus sincicial respira- 
torio, metapneumovirus) e pacientes com 
sintomas dc vias aereas superiores em epo- 
ca dc inverno ou dc surtos. 

Testes para Clostridium difficile se diarreia. 
Outros patogenos entericos se historia com- 
pativel com exposi^ao podem ser pesqui- 
sados, como rotavirus, Cryptosporidium e 
Microsporidium. 

- Culturas virais para Herpes simplex c Va¬ 
ricella zoster se lesoes ulcerativas ou vesi- 
culas. 

- Biopsia e aspirapio de lesoes cutaneas, com 
testes microbiologicos e histopatologicos. 

- Analise do liquor se suspeita de infeepio 
do sistema nervoso central. 

Culturas adicionais ou imagem conforme 
sinais e sintomas localizatorios: tomogra¬ 
fia de scios dc face, cranio, abdome, pelve. 

■ Marcadorcs sericos infiamatorios, como pro- 
teina C-rcativa (PCR) e procalcitonina (PCT) 
nao sao obrigatorios. 

■ Pesquisa mdividualizada de ma rcadorcs de in- 
fec^ao fungica, como galactomanana e 1,3-be- 
ta-D-glucana. 

Galactomanana 

A galactomanana e um carboidrato componentc 
da parede celular de Aspergillus liberado pelo cres- 
cimento das hifas. £ um biomarcador de aspergi- 
lose invasiva detectavel no sangue c no lavado 
broncoalveolar, muitas vezes antes da ocorrencia 
dos sinais clmicos da doen^a. 

O teste e feito pela metodologia ELISA, usual- 
mentc recomendado ao menos semanalmentc em 
periodos de maior risco. Sao limitagoes conhecidas: 
* Falsos-positivos: reapko cruzada com antibid - 
ticos (amoxicilina, piperacilina-tazobactam) e 
outros fungos (Histoplasma, Blastomyces, Pae- 
cilomyces ); fluidos contendo gluconato de sd- 
dio (Plamalyte*); fontes dieteticas de galacto¬ 
manana; pacientes com pneumonia aspirativa. 

■ Falsos-negativos: decorrentes da utiliza^ao de 
antifungicos ou anticorpos anti -Aspergillus. 


Uma revisao da Cochrane publicada em 2015, 
que incluiu 44 cstudos diagnosticos que avaliaram 
galactomanana serica para deteepio de aspergilose 
invasiva em 5,660 pacientes com neutropenia ab- 
soluta ou funcional, evidenciou uma sensibilidade 
de 82% e especificidade de 81% para o l'ndice de 
densidade optica de 0,5. Considerando uma preVa¬ 
lencia de 11% de aspergilose provavel e comprova- 
da na amostra, os valores preditivos positivo e ne¬ 
gative foram de 34,8% e 97,3%, respectivamente. E 
claro que, a medida que o cut q(f aumenta, a sensi¬ 
bilidade se reduz e a especificidade aumenta. O 
ensaio se comprovou mais acurado em pacientes 
hcmatologicos (neoplasias ou transplantados de 
mcdula ossea) que naqueles reccptores de orgaos 
solid os, conforme evidenciado por uma outra re¬ 
visao sistematica mais antiga, publicada em 2006. 

1,3-beta-D-glucana (1,3-BDG) 

A 1,3-BDG e um carboidrato componente de pa- 
redes celulares de diversos fungos, liberado na cir- 
cula^ao e em tecidos na vigencia de infeepio. Logo, 
se trata de um biomarcador inespedfico de infeepio 
fungica ( Candida , Aspergillus, Fusarium, Scedospo- 
rium, Trichosporon e Pneumocystis jiroveci). 

Falsos-positivos sao associados a exposi^ao do 
pacientc a produtos contendo celulose (gaze, filtros 
usados em hemodidlise ou na administra^ao de 
imunoglobulina), a bacteremia por Gram-positivos 
c a reapio cruzada com amoxicilina-clavulanato. 

Uma revisao sistematica com 16 estudos e 2.979 
pacientes com infeccao fungica invasiva compro- 
vada ou com risco devido a neutropenia ou outra 
forma de imunossupressao evidenciou boa perfor¬ 
mance diagnostics da 1,3-BDG. Em pacientes com 
infeccao comprovada ou provivel, a sensibilidade 
e a especificidade foram de 76,8% e 85,3%, respec¬ 
tivamente, en quanto a razao de verossimilhanqa 
positiva foi dc 5,2 e a negativa foi dc 0,27. De ma- 
neira semelhante, em uma coorte retrospectiva com 
212 pacientes com neutropenia febril, um nivel > 
80 pg/mL mostrou elevadas especificidade (93%) e 
razao de verossimilhan^a positiva (5,1) para infee- 
<^ao ftingica invasiva provavel ou comprovada. 

Procalcitonina (PCT) 

Os niveis de procalcitonina podem cstar clcvados nas 
primeiras 24 horas do inkio da neutropenia febril em 
pacientes com bacteremia, sobretudo em infeepies 
por Gram-negativos. Em um estudo de coorte com 
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90 episodios de neutropenia febril secundarios a qui- 
mioterapia, foram coletadas PCT e PCIl diariamente 
ate o 4® dia e culturas na aprcsenta^ao e entre o 3° e 
o 5® dias era caso de febre pcrsistente. Os mveis de 
PCR nao diferiram entre pacientes com ou sem idcn- 
tificagao microbiologica, enquanto a PCT variou 
con forme explicitado na Tabela 3. 

Metodos de imagem 

A IDS A recomenda a realizagao de raio X de torax 
como avaliagao inicial de todo paciente com sinais 
e sintomas rcspiratorios. E fato que infecgoes pul- 
monares podcm estar presentes mesmo na ausencia 
de infiltrados identificaveis a radiografia. O raio X 
de torax em pacientes sem sintomas localizatorios 
apresenta utilidadc diagnostica Jimitada em pacien¬ 
tes com neutropenia febril. Em uma coorte de 120 
episodios de neutropenia febril, a radiogratia evi- 
denciou acliados compativeis com pneumonia em 
apenas 1,8% dos casos. 

A udigao de tomografia computadorizada (TC) 
de torax em paciente com sinais e sintomas rcspi¬ 
ratorios, porem sem achados no raio X, e ampla- 
inente aconseihavel. Em um estudo observacional 
cm neutropenia febril em pacientes com leucemia 
mieloidc aguda, anorm alidades foram dctectadas 
cm 7896 das radiograftas c em 95% das TC. A in- 
formagao advinda da TC altcrou o manejo em 27,5% 
dos pacientes. 

Outra situagao cm que a TC podc alterar o tra- 
tarnento e em pacientes neutropenicos febris com 
suspeita dc infeegao fungica invasiva. Um estudo 
retrospectivo induiu 100 adultos com neutropenia 
febril em neoplasias hematologicas, todos com TC 
de torax alteradas. O exame fora solicitado cm con- 
texto de febre persistente na vigencia de antimicro- 
biano de amplo espectro ou de sintomas pulmona- 
res. Os achados na TC levaram a mudanga no 
tratamento antifiingico em 54% dos casos e susci- 
taram outros procedi mentos diagnostics, como 
broncoscopias c biopsias pulmonares, em 56%. 


Liquido cefalorraquidiano (LCR) 

Esta indicado sempre na suspeita de meningite, com 
especial atengao a necessidade de transfusao de pla- 
quetas para o procedimento se plaquetopcnia im- 
portante (< 50.000/L). Vale ressaltar que pode ocor- 
rer meningite na ausencia de pleocitose liquorica. 

A associagao de febre e alteragao do nivel ou 
conteudo da consciencia e a alteragao climca mais 
frequente sugestiva de infeegao do sistema nervoso 
central em pacientes neutropenicos. Uma analise 
retrospectiva dessas infecgoes, confirmadas por 
cultura ou Colorado pelo Gram positivas ou diag¬ 
nostic postmortem, evidenciou que mais de 9096 
dos casos apresentavam febre e alteragao do status 
mental (letargia, confusao ou coma); somente 20% 
manifestavam cefaleia ou rigidez de nuca e 4096 
crises epilepticas. Na analise do LCR, 45% dos casos 
mostravam < 5 leucocitos/mL e somente 23% mais 
de 100 leucocitos/mL (Gram ou cultura positivas 
em 94%). 

Lavado broncoalveolar (LBA) 

A broncoscopia e o lavado broncoalveolar podem 
ser litcis no diagnostico etiologico de pacientes com 
neutropenia febril e infiltrado pulmonar. Em uma 
coorte restrospectiva, o rendimento diagnostico do 
LBA foi de 6396 quando associado & analise do es- 
carro. A broncoscopia alterou o manejo de 51% dos 
casos e os diagnostics mais comuns foram pneu¬ 
monia fungica provavel e hemorragia alveolar. 

Uma revisao sistematica publicada em 2012 
avaliou a galactomanana no LBA para diagnostico 
de aspergilose invasiva cm 3.344 pacientes com 
neoplasias hematologicas, transplantados, cancer 
de pulmao e outros fatores predisponentes. Con- 
forme os criterios da European Organization for 
Research and Treatment of Cancer/Mycoses Study 
Group, 18% dos pacientes foram diagnosticados 
com aspergilose invasiva provavel ou comprovada. 
O rendimento diagnostico da galactomanana no 
LBA b exposto na Tabela 4. 


tabela 3 Performance da procalcitonina (PCT) para deteegao de infeegao de corrente sangufnea em 
neutropenicos febris 

PCT >. 0,5 ng/mL no 1“ dia PCT £ 2 ng/mL no 1 a dia 

Sensibilidade Especificidade Sensibilidade Espeeificidade 
: Bacteremia de qualquer causa ; 57.1% i 81% j 23,8% 196,8% 

, Bacteremia por Gram-negativos | 70% | 77% | 40% 95,9% 

Adaptada ds Kolvula l n at al. Scand J Infect Dis, 2011. 
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tabela 4 Performance diagndstica da galactomanana no lavado broncoalveolar para distinguir aspergilose 
invasiva comprovada ou provdvei de posslvel ou ausente 


Galactomana-LBA 

cutoff 

Sensibilidade 

Especificidade 

Razao de verossimilhanga 

posit fva 

Razao de verossimilhanga : 

negative 

0 r 5 

87% 

; 09% 

8 

| 0,15 

1 

86% 

: 95% 

; 17 

■ 0,15 

1,5 

85% 

\ 95% 

! 17 

| 0,12 


Adaptada do Zou M, et al. PLoS One. 2012. 


A reagao em cadeia da polimerase (polymerase 
chain reaction - PCR) tambem e util na identifica- 
cao de especies de Aspergillus no LBA de pacientes 
com risco de aspergilose pulmonar invasiva. Esse 
dado foi avaliado por uma rcvisao sistematica pu- 
blicada em 2012, que analisou mais de 1.500 pa¬ 
cientes e evidenciou excclente performance diag¬ 
nostics, com sensibilidade e cspecificidade de 90,2% 
e 96,4%, respectivamente. 

Outros exames 

A IDSA recomenda cultura de urina conforme in- 
dicagao clinica, sc sinais c sintomas sugestivos de 
jnfccgao do trato urindrio, se uso de cateteres vesi- 
cais ou achados anormais na urina 1. 

Quanto a pacientes com diarrcia, esta indicada 
a pesquisa de Clostridium dificiile (toxina A e B nas 
fezes). Na aus&ncia de historia de exposigao, a pes¬ 
quisa para agentes bacterianos ou parasitologicos 
nao e rotina. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO _ 

A avaiiagao do risco de complicates confere in- 
formagoes importantes a respeito da via de admi¬ 
nistrate do antimicrobiano (oral ou intravenoso), 
do local de tratamento (internado ou domiciliar) e 
da sua duragao, atem, obviamente, de oferecer uma 
capacidadc de predigao prognostica. 

Pacientes de alto risco sao definidos por (qual- 
qucr um dos abaixo): 

■ Criterios clinicos: 

- Neutropenia prolongada prcdita (> 7 dias 
de duragao) e profunda (neutrofilos < 100 
celulas/mm 3 } apos quimioterapia citoto- 
Xica. 

- Condigoes clinicas exuberantes, como hi- 
potensao, pneumonia, dor abdominal nova 
ou alleragoes neuroldgicas. 

- Alteragocs hepaticas ou disfungao renal. 

■ Escore MASCC ( Multinational Association for 
Supportive Care in Cancer) <21 pontos. 


Pacientes de baixo risco, por exclusao, sao os 
scguintes {todas as condigoes abaixo): 

■ Criterios clinicos: 

- Neutropenia breve predita (< 7 dias). 

- Sem alteragoes clinicas importantes. 

- Fungao hepatica e renal adequadas e esta- 
veis. 

■ Escore MASCC >21 pontos. 

Com base cm dois estudos de coortc prognds- 
ticos, nos quais se analisaram 756 pacientes acome- 
tidos pelo 1 ° episodio de neutropenia febril pos- 
-quimioterapia, foi identificada uma prevalencia de 
15% de complicates serias na coorte de derivagao 
e 19% na de validagao. Na analise multivariada, foi 
proposto um modelo preditor de acordo com as 
variaveis associadas a desfechos desfavoraveis, co- 
nhecido como MASCC (Multinational Association 
for Supportive Care in Cancer). Uma pontuagao 5 
21 correlacionou-se com baixo risco, com sensibi¬ 
lidade de 71%, especificidade de 68%, valor predi- 
tivo positivo de 91% e valor preditivo negativo de 
36%. O escore e apresentado na Tabela 5. Um estu- 
do subsequente publicado cm 2004 corroborou a 
boa performance para prcdito de complicates 
do MASCC em neoplasias solidas e atentou para o 
fato de quc todos os pacientes em que o escore es- 
tratificou inadequadamente tiveram pontuagao 
entre 19 e 21. 

Em 2015, foi proposto um novo modelo para 
prcdito de risco de complicates graves em pa¬ 
cientes ncutropOnicos febris com tumores solidos 
aparentemente estaveis clinicamente, conhecido 
como CISNE ( Clinical Index of Stable Febril Neu¬ 
tropenia), esquematizado na Tabela 6. Estabilidade 
clinica foi definida pela ausencia dos seguintes fa- 
tores: disfungao organica aguda, descoinpensagao 
de disfungao cronica, choque septico, hipotensao, 
infeegoes graves conhecidas ou qualquer outra com- 
plicagao que requeresse interna to hospitalar in- 
dependente da neutropenia febril. 
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tabela 5 Escore MASCC (Multinational Association for Supportive Care in Cancer) 



MASSC 


Pontos 


Assintomatico 

j 5 

i 

Intensidade dos sintomas 

Sintomas leves 

I 5 

] 


Sintomas moderados ou graves 

|3 


Ausencia de hipotensao 


1 5 

.. J 

AusSncIa de doenga pulmonar obstrutiva crdnica 


U 


Tumor solldo ou neoplasia homatoldgica sem infecgao fungica previa 

i 4 


! Ausencia de desidratagao 


I 3 


; Nao hospitalizado ao apareclmento da febra 


; 3 


Idade abaixo de 60 anos 


1 2 


tabela e Escore CISNE ( Clinical Index of Stable Febrii Neutropenia) 



CISNE 



Pontos 

] Performance status do Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) 2 2 1 

[ 

1 

2 

Hiperglicemia induzida por ©stress© 2 


i 

2 

! Doenga pulmonar obstrutiva cronies 3 


i 

... i. 

1 

' Doenga cardiovascular cronica j) 


j 

1 

| Mucosite grau ^ 2 pelo National Cancer Institute 11 


. 

1 

■ Monocitos < 200 celulas/UL 


! 

1 

1, ECOG k2 = capaz de autocuidado^ por6m sem ativldades de tnabalho e permanece > 50% do dia fora da cama. 

1 2. Glicose inicial i 121 mg/dU ou ^ 250 mg/dL em diabeticos ou em usu^rios de corticosteroldes. 

: 3. Enfisema, bronquite cronica, redugao dos volumes expiratorios forgados ou terapia com um dos demais: corticosteroi- ; 


i des, 0 2 suplementar ou broncodilatadores. 

; 4. Historic de doenga cardiovascular: insuficiencia cardiaca, cardiomiopatia, rriocardiopatia hipertensiva, arritmias, 
doenga valvar, outras cardiomiopatias estruturais, cor pulmonale. Exclui historia de episodio unico de fibrilagao atrial. 
! 5. Eritema doloroso, edema, ulceragoes irregulares oj pseudomembranas ou dor suficiente para moditicagao de dieta. 
I A preValencia de complicacies graves na coorte de validagao foi: 

* Classe 1 (0 ponto): 1,1%. 

m Classe 2 (12 pontos): 6,2%. 

* Classe 3 (£ 3 pontos): 36%. 


Ahn S et al. analisaram retrospectivamente 571 
pacientes admitidos em tres emergencias oncologi- 
cas terciarias nos EUA, Reino Unido e Coreia do Sul. 
O desfecho primdrio avaliado foi a ocorrencia de 
complicagoes graves e objetivou-sc comparar a per¬ 
formance do MASCC e do C1SNE. Os investigadores 
observaram que ambos apresentam bom poder dis- 
criminatorio para identificagao do paciente de baixo 
risco (AUROC 0,681 para o CISNE e 0,772 para o 
MASCC, p = 0,0024). O MASCC, na qualidade de 
um indice originalmente desenvolvido para este fim, 
apresenta alta scnsibilidade, mas baixa espedficida- 
de. O CISNE, dclineado para predizer complicagoes 
maiores em pacientes com tumores solidos aparen- 
temente estaveis, evidenciou alta especificidade, po- 
rem baixa sensibilidade na predigao do curso clinico 
de pacientes de baixo risco. O estudo corrobora o 
uso de ambos com adjuvantes na decisao clinica de 


tratamento em regime nao hospitalar. A Tabela 7 
mostra a estatistica descritiva do CISNE e do MASCC 
para identificagao de baixo risco de complicagao. 

TRATAMENTO _ 

Em linhas gerais, as recomendagoes da IDSA podem 
ser resumidas da seguintc forma: 

■ Pacientes de alto risco rcquercm intcrnagao 
para antibioticoterapia parenteral: 

- Monoterapia com betalactamico antipseu¬ 
domonas: 

• Cefcpimc 2 g IV 8/8 horas. 

• Piperacilina-tazobactam 4,5 g IV 8/8 
horas. 

» Imipenem-cilastina 500 mg IV 6/6 horas. 

• Meropenem 1 g IV 8/8 horas. 
Vancomicina nao e recomendada no ma- 
nejo inicial. Ind icagoes especificas soo: 
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tabela 7 Performance do CISNE e do MASCC na identificagao de pacientes de baixo risco 


Ferramenta 

Sens 

Esp 

VPP 

VPN 

RVS+ 

RVS- 

CISNE 

| 12,39% 

96,64% 

j 93,33% 

] 22,50% 

j 3,69 

! 0.91 

MASCO 

| 93,36% 

26,69% 

i B2,91% 

51,61 % 

! 1,28 

■ 0.25 


Sens: sensibilidade; Bap: especificidade; VPP: valor preditivo positive; VPN: valor preditivo negativo; PIVSt: razao de verossimilhan- 
ga positiva; RVS-: razao de verossimilhanga negativa. 

Adaptada de Ahn S. et al. Support Care Cancer, 2018. 


• Instabilidade hemodinamica. 

• Suspeita de infeegao relacionada a ca- 
teter. 

• Infeegao de pek e partes moles. 

• Pneumonia. 

Obs.: considerar em pacientes com mu- 
cosite cultura previa positiva para ger- 
me sensivel somente a vancomicina ou 
em profilaxia com quinolonas. 

- Modificagoes no esquema inicial sao fei- 

tas se: 

• Instabilidade hemodinamica. 

• Suspeita ou documentagao de micror- 
ganismo multidroga-resistente. 

• Epidemiologia local. 

• Ajuste conforme sinais, sintomas ou 
provas complementares que localizam 
o foco. 

- Terapia antifiingica nao e recomendada no 

manejo inicial. Deve ser considerada nas 

seguintes condigoes: 

• Instabilidade hemodinamica apos doses 
iniciais da terapia empirics adequada. 

• PersistSnda de febre apos 4-7 dias de 
terapia empirica antibacteriana e dura- 
gao da neutropenia esperada para alem 
de 7 dias. 

• TC de to rax ou de seios da face suges- 
tiva de infeegao fungica. 

• Outros indicadores sugestivos de infee¬ 
gao fungica: 

• Cultura positiva para fungo em qual- 
quer sitio. 

• Biomarcadores positivos (galactoma- 
nana ou 1,3-BDG). 

» A pacientes de baixo risco, podem ser assegu- 
rados tratamento inicial oral ou endovenoso, 
em regime ambulatorial ou em internagao: 

Terapia empirica por via oral: 

Ciprofloxacino 750 mg 12/12 horas + 
amoxiciiina-ciavulanato 500/125 mg 
8/8 horas. 


• Esquemas alternatives, embora rnenos 
estudados: 

o Monoterapia com fluorquinolonas 
(ciprofloxacino ou levofloxacino). 
o Ciprofloxacino + clindamicina, 

* Pacientes em profilaxia com fluorqui¬ 
nolonas nao devem receber esquema 
oral empirico com essas drogas. 

- A prescrigao empirica de antifungicos nao 
e recomendada, 

- A persistence de febre ou sinais e sintomas 
sugestivos de piora indica internagao hos- 
pitalar independente da terapia inicial. 

■ A utilizagao de fatores estimuladores de colo- 
nia nao 6 rotineiramente recomendada pela 
IDSA, mas a ASCO (American Society of Cli¬ 
nical Oncology) orienta seu uso em alguns pa¬ 
cientes de alto risco. 

Evidences recentes do tratamento 
antimicrobiano empirico no alto risco 
A monoterapia com betalactamicos de amplo es- 
pectro apresenta desfechos semelhantes. Uma re- 
visao sistematica de 88 ensaios dinicos com mais 
de 17 mil pacientes, cujo desfecho primario foi 
mortalidade de qualquer causa em 30 dias, nao 
identificou diferenga estatistica em pacientes trata- 
dos com cefepime, comparado a pacientes condu- 
zidos com outros esquemas. 

Ao se comparar o efeito da monoterapia com a 
associagao com aminoglicosfdeos, os resuitados 
quanto a sobrevida nao diferem. Contudo, a com- 
binagao de drogas acarreta maior incidencia de 
eventos adversos. Essa observagao e clara em revi- 
sao da Cochrane de 2013. Os investigadores inclui- 
ram 71 ensaios clmicos randomizados que avaliaram 
monoterapia com betalactamicos vs. associagao 
com aminoglicosideos. A monoterapia se associou 
a menor risco de eventos adversos (RR 0,87 - IC 
95% 0,81-0,94, com incidencia de 26,7% na terapia 
combinada), menor risco de nefrotoxicidade (RR 
0,31 - IC 95% 0,15-0,63, com incidencia de 3,4% 
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na terapia combinada) c potcncial redugao na su- 
perinfecgao por fungos (RR 0,7 - IC 95% 0,49-1). 

A adigao de cobertura inicial para Gram-posi- 
tivos nao reduz a mortalidade ou a taxa de falencia 
de tratamento (desconsidcrando-se as modificagoes 
de terapia empirica inicial conforme evolugao) em 
pacientes com neutropenia febril associada a cincer. 
Esses achados sao corroborados por outra grande 
revisao da Cochrane publicada em 2017, que incluiu 
14 ensaios clinicos randomizados, com mais de 
2.700 pacientes e comparou terapia empirica anti- 
Gram-positivos vs. tratamento padrao. 

Um ensaio clinico recente, de 2018, incluiu 123 
adultos transplantados de medula ossea ou em qui- 
mioterapia de indugao ou consolidagao e randomi- 
zou para tratamento de neutropenia febril com 
infusao cstcndida (4 horas) vs. infusao em bolus (30 
minutos) de betalactamicos IV a cada 8 horas. Os 
antimicrobianos utilizados foram piperadlina-ta- 
zobactam, ceftazidima e meropenem. O desfecho 
primario foi a resposta no 4° dia, definida por re- 
solugao da febre por mais de 24 horas, hemocultu- 
ras estereis, resolugao dos sinais e sintomas da in- 
fecgao e manutengao do esquema antimicrobiano 
original. A resposta adequada foi de 74,4 vs. 55,1% 
em favor do grupo com infusao estendida (p = 0,044, 
NNT 6). 

Antibibtico oral para pacientes de baixo risco 
Evidences robustas apontam para a efetividade 
semclhante de esquemas orais comparados a endo- 
venosos em pacientes de baixo risco. Em revisao 
sistemdtica da Cochrane datada de 2013 foram 
incluidos 22 ensaios clinicos randomizados que 
compararam antibioticos VO (inicial ou apos cur- 
to curso EV) vs. EV em mais de 2.300 pacientes que 
obedeciam a todos os seguintes criterios: estabili- 
dadc hemodinamica e ausencia de leucemia aguda, 
disfungao orgdnica, pneumonia, infecgao de cateter 
ou infecgao grave de partes moles. Nao foram cn- 
contradas diferengas em mortalidade ou na taxa de 
fal&ncia do tratamento. Os eventos adversos, cm sua 
maioria gastrointestinais, foram mais frequentcs 
com drogas VO. O esquema 6timo nao foi estabe- 
lecido, mas a maioria dos trials incluiu quinolona 
isolada ou em combinagao. 

Um ensaio clinico interessante com interrupgao 
precoce randomizou 341 pacientes de baixo risco 
para recebercm monoterapia com moxifloxacino 
400 mg VO 12/12 horas vs. combinagao de cipro- 


floxacino 750 mg VO 12/12 h + amoxicilina-clavu- 
lanato 1.000 mg VO 12/12 h, por > 5 dias apos re- 
solugao da infecgao. O planejamento inicial era o 
recrutamento de 530 pacientes, porem houve inter¬ 
rupgao pcla lentifkagao de novas inclusoes. Nao 
houve diferenga quanto a taxa de sucesso terapeu- 
tico ou A incidfincia de eventos adversos, bem como 
o tempo para dcfervescencia da febre e mediana da 
duragao de tratamento. 

Modificagao da terapia inicial 
Consider a-se a alteragao do esquema inicial em 
pacientes de alto risco para infecgao por microrga- 
nismos resistentes, especialmente em condigao 
clinica instavel, ou se hemoculturas com crescimen- 
to bacteriano com suspeita de resistencia. Os prin¬ 
cipals fatores de risco incluem infecgao ou coloni- 
zagao previas e tratamento hospitalar com clevadas 
taxas de endemicidade para MDR. 

Os microrganismos MDR e as opgoes de anti¬ 
microbiano mais amplamente utilizadas sao: 

■ Staphylococcus aureus methicilin-resistant 
(MRSA): considerar adigao precoce de vanco- 
micina, linezolida ou daptomicina. 

■ Enterococcus resistente a vancomicina (VRE): 
considerar adigao precoce de linezolida ou dap¬ 
tomicina. 

■ Gram-negativos produtores de extended-spec¬ 
trum beta-lactamase (ESBL): considerar utili- 
zagao precoce de carbapendmico. 

■ Klcibsiella pneumoniae carbapenemase: conside¬ 
rar utilizagao precoce de polimixina/colistina. 

A IDS A faz algumas ressalvas importantes quo 
orientam essas modifica<poes: 
m Dados clinicos e microbiologicos devem guiar 
a mudanepa do esquema inicial. 

* Febre persistente inexplicada em pacientes es- 
taveis raramente requer, isoladamente, altera- 
gao na terapia empirica. 

■ A documentagao clinica e/ou microbiologica 
da infecgao suscita a cobertura antimicrobiana 
adequada para o sitio e para a suscetibilidade 
do microrganismo. 

■ Considera-sc a interrupgao da vancomicina ou 
de qualquer outra cobertura para Gram-posi¬ 
tives caso, ap6s 48 horas, nao haja evidencia de 
infecgao desse per hi de microrganismos. 

M A cobertura pode ser ampliada para Gram-ne¬ 
gatives, Gram-positivos, fungos e anaerobios 
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em pacientes instaveis hemodinamicamente 
apos doses do esquema padrao inicial. 

■ Terapia empirica antifungica em casos de alto 
risco d considerada se febre persistente apos 4-7 
dias de antibiotico de ample espectro e a user)- 
cia de identifica^ao de fonte do quadro febril 
apds adequada investigaqao ou suspeita de in- 
feeqao fungica (achados de imagem ou biomar- 
cadores sugestiyos). 

* Pacientes de baixo risco que iniciaram antibio - 
ticos EV ou VO no ambiente hospitalar podem 
ter seu esquema simplificado se estabilidade 
clinica: 

Troca de EV para VO no paciente estavel 
com adequada condi^ao de absor<;ao gas¬ 
trointestinal. 

- Pacientes internados de baixo risco podem 
ser transicionados para tratamento domi- 
ciliar IV ou VO se seguimento diario asse- 
gurado. 

- A readmissao hospitalar e recomendada a 
qualquer paciente ambulatorial que persis- 
ta com febre por mais de 48 horas e o ma- 
nejo deve ser realizado como grupo de alto 
risco. 

Antifungicos 

As recomendaqoes da IDSA para terapia antifun¬ 
gica empirica em pacientes com cancer e neutro¬ 
penia febril sao: 

■ Alto risco: 

- Considerar terapia empirica e avaliaqao diag- 
nostica para infect; ao invasiva se persistdn- 
cia de febre por mais de 4-7 dias de antimi- 
crobianos de amplo espectro em pacientes 
cuja expectativa de neutropenia seja maior 
que 7 dias. 

- Esquemas possiveis: 

* Voriconazol 6 mg/kg IV 12/12 h por 
24 h, seguido de 4 mg/kg IV 12/12 h. 

* Anfotericina B Kpossomal 3-5 mg/kg/dia. 

* Equinocandinas: 

o Micafungina 100-150 mg IV 24/24 h. 

o Caspofungina 70 mg IV por 24 h, 
seguido de 50 mg/dia. 

* Esquemas alternatives com triazois: 

o Posaconazol 200 mg VO 6/6 h ate 
estabiliza^ao, seguido por 400 mg 
12/12 h. 

o Itraconazol 


- Tratamento preemptive 6 aceitavel como 
alternativa a terapia empirica em pacientes 
de alto risco: 

• Considerar terapia antifungica se qual¬ 
quer um dos possiveis indicadores 
abaixo de infeeqao invasiva estiver pre¬ 
sente: 

o Persistencia ou recorrencia de fe¬ 
bre apos 4-7 dias de anbiotico de 
amplo espectro mesmo se estabili¬ 
dade clinica. 

o TC de torax ou de seios da face su- 
gestiva de infec^ao fungica. 
o Marcadores sericos positivos (1,3- 
BDG ou galactomanana). 
o Isolamento fungico em qualquer 
sitio (especies de Candida ou As¬ 
pergillus). 

■ Baixo risco: uso rotineiro de terapia empirica 
antifungica nao e recomendado devido a bai- 
xa probabilidade de infeeqao invasiva. 

Em 2016 foram publicadas as recomenda^oes 
da IDSA para tratamento de candidiase invasiva 
em neutropenicos: 

■ Considerar remoqao de cateteres de maneira 
individualizada. 

■ Exame oftalmologico dentro da primeira sema- 
na apds recuperaqao neutrocitica. 

■ Tratamento por pelo menos 14 dias apds pri¬ 
meira hemocultura negativa, resolu^ao dos si- 
nais e sintomas e da neutropenia. 

■ Esquemas recomendados: 

- Terapia inicial com equinocandina: 

• Caspofungina 70 mg IV por 24 h, se¬ 
guido de 50 mg/dia. 

• Micafungina 100 mg IV 24/24 h. 

• Anidulafungina 200 mg IV por 24 h, 
seguido de 100 mg/dia. 

- Esquema alternativo com anfotericina B li- 
possomal 3-5 mg/kg/dia. 

H Em pacientes menos criticos, sem exposiqao re- 
cente azolicos: 

- Fluconazoi 800 mg (12 mg/kg) VO ou IV 
em dose de ataque, seguido de 400 mg (6 
mg/kg) VO ou IV 1 x/dia. 

• O fluconazoi VO possui 90% da biodis- 
ponibilidade do EV 

• Pode ser utilizado como op^ao de step 
down em neutropenia persistente em 
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pacientes clinicamente estaveis e com 
hemoculturas negativas. 

- Voriconazol 400 mg (6 mg/kg) 12/12 h por 
2 dias, seguido de 200-300 mg (3-4 mg/kg) 
12/12 h. 

• Recomendado quando 6 necessaria co 
bertura adicional contra leveduras. 

• Reduzir dose cm pacientes corn disfun- 

dao hcpAtica.Pode ser utilizado como 
opqao de step do wn em neutropenia 
persistcnte em pacientes clinicamente 
estaveis e com hemoculturas negativas. 

A estrategia de tratamento preempetivo pode se 
associar a menor utilizaqao de antifungicos compa- 
rada a terapia empirica, sem difcrenija de mortalida- 
de relacionada a infecqao fungica invasiva em pa¬ 
cientes neutropenicos febris de alto risco. £ o que 
aponta uma revisao sistematica recente em 1.506 
pacientes, cujos triggers para tratamento preemptivo 
foram: hemocultura positiva, uma on duas dosagens 
positivas para galactomanana, PCR positivo ou febre 
persistcnte associada a achados cilnicos ou radiold- 
gicos compativeis com infec^ao fungica invasiva. 

Um ensaio clinico randomizado incluiu mais 
de 1.000 pacientes neutropenicos com febre persis- 
tente apos 96 horas de antibioticoterapia empirica 
e comparou a terapia com caspofungina vs. anfote- 
ricina B lipossomal, O estudo nao evidenciou dife- 
ren^a quanto as taxas de sucesso do tratamento, 
porem a caspofungina se associou a menor nefro- 
toxicidade, reaijocs infusionais e eventos adversos. 
Dessa forma, parece ser uma droga mais bem tole- 
rada e tao efetiva quanto. 

Compara^ocs frequentes na literatura sao rela- 
tadas entre formula^ao lipossomal e convencional 
de anfotericina B. A lipossomal, de fato, se associou 
a menor mortalidadc secundaria a infeetjao fungi¬ 
ca (RR 0,44 - IC 95% 0,21-0,92), conforme relatado 
por revisao da Cochrane em quase 2.000 pacientes. 
Essa diferemja, entretanto, nao foi encontrada ao se 
analisar mortalidade geral. Outra preocupa^ao re- 
mete a conhecida maior nefrotoxidade e risco de 
reaijoes infusionais da formula^ao deoxicolato. 

Outra duvida usual envolve a utiliza^ao de flu- 
conazol cmpirico em pacientc com neutropenia febril. 
Esse dado foi avaliado por uma coorte retrospectiva 
na qual se documentou uma elcvada taxa de falenda 
de tratamento (41 %) com a droga, sobretudo em 
pacientes com neoplasia hematologica. 


Fatores estimuladores de colonia 
O consenso da IDSA nao recomenda o uso rotineiro 
de fatores estimuladores de colonia cm pacientes com 
neutropenia febril. fa as recomendado es da American 
Society of Clinical Oncology de 2015 induem: 

• Considerar cm pacientes de alto risco para com- 
plicadoes associadas a infeedao ou que apresen- 
tam fatores preditores de desfechos desfavord- 
veis, como: 

- Expectativa de neutropenia profunda (< 
100 celulas/rum 3 ) e prolongada (> 10 dias). 
Maiores que 65 anos. 

“ Docn^a primaria nao controlada. 

- Pneumonia. 

- Disfun^ao organica multipla. 

- Infecdao fungica invasiva. 

- Paciente hospitalizado no advento da febre. 

• Evitar em pacientes em tratamento quimiote- 
rapico e radioterapico concomitantes, especial- 
mente envolvendo o mediastino 

O beneflcio da utilizacpao de fatores estimula¬ 
dores de colon ias e controverso. Evidencias apontam 
para posslvd redudao na duradao de internadao, no 
tempo necessario para suspensao dos antibioticos 
e no tempo de recuperadao neutrocitica, por£m sem 
impacto na mortalidadc. 

Transfusao de neutrofilos 
Uma revisao sistematica de 10 ensaios cilnicos ran- 
domizados, com total de 587 pacientes, avaliou o 
efeito da transfusao adjuvante de granulocitos em 
pacientes neutropenicos com infeedao refrataria ao 
tratamento antimicrobiano, sobretudo em casos 
hcmatologicos. Nao se observou redudao da mor¬ 
talidade em 30 dias (RR 0,75, IC 95% 0,54-1,04). 
Porem, o subgrupo que recebeu transfusao de gra- 
nulbcitos em altas doses (> 10“’ cdulas) apresentou 
menor mortalidade (RR 0,7, IC 95% 0,49-0,99). A 
limitada meia-vida dos neutrofilos, ausencia de 
consenso a respeito do beneflcio e potcnciais even¬ 
tos adversos sao exemplos de limitadoes para a 
utiiizadao rotineira desta abordagem. 

Local do tratamento 

Para auxilio na decisao quanto ao tratamento hos- 
pitalar ou ainbulatorial da neutropenia febril, a IDSA 
recomenda: 

• Estratificadao adequada dc risco na iminencia 
da febre. 
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* Pacientes de alto risco estratilicados clinica- 
mente ou pelo MASCO devem ser conduzidos 
em regime de interna^ao hospitalar. 

■ O tratamento com drogas VO e/ou ambulato- 
rial pode ser oonsiderado em um subgrupo de 
pacientes de baixo risco que obede^am inte 
gralmente aos seguintes criterios: 

- Expectativa de resolufao da neutropenia 
dentro de 7 dias. 

Ausencia de comorbidades clinicas ativas. 

- Fumjao hepdtica e renal estdyeis. 

- MASCC > 21. 

Seguimento do tratamento 

Em pacientes com infec^ao documentada clinica- 

mente e microbiologicamente, orienta-se: 

■ Dura^ao baseada na infec^ao especifica diag- 
nosticada. 

■ 10-14 dias de antibioticoterapia £ recomenda- 
da para o tratamento da maioria das bactere¬ 
mias, infec^o de partes moles e pneumonias. 

* Considerar redu^ao do espectro da cobertura 
apos defervescencia e transitso por via oral na 
ausencia de eventos adversos gastrointestinais. 

■ Antibioticoterapia adequada deve ser conti- 
nuada ao menos ate contagem absoluta de neu- 
trofilos > 500 celulas/mm. 3 ou o tempo necessa- 
rio para melhora clinica e ausencia de infec^ao 
garantidas. 


Nos casos em que a febre e inexplicada, con- 
tinuar o esquema ate concreta recupera^ao medu- 
lar, ou seja, defervescencia > 2 dias e neutrofilos > 
500 celulas/mm 3 . 

PRQGN6STICO _ 

Relatos apontam que a mortalidade relacionada a 
infecgao em pacientes com tumores sblidos e pr6- 
xima de 2%. Para neoplasias hematologicas, ao redor 
de 5%. Casos com bacteremia por Gram-positivos 
apresentam menor mortalidade que por Gram-ne- 
gativos (5% vs. 18%, respectivamente). 

A administrate atrasada de terapia antimicro- 
biana adequada aumenta consideravelmente o ris¬ 
co de obito. A IDSA reccmenda que o intervale 
maximo entre a admissao e o inicio da antibiotico¬ 
terapia empirica seja de 31 minutos. 

Uma coorte retro spectiva de mais de 400 pa¬ 
cientes apontou uma mortalidade de quase 50% 
em neutropenia febril associada a sepse ou choque 
septico. Os fatores associados a pior prognostico 
foram idade avan^ada, necessidade de vasopres- 
sores, comorbidades agudas nao infecciosas e dis- 
fun^ao hepatica, neurologica ou respiratoria. 

O MASCC esta associado a desfechos desfavo- 
raveis. Em pacientes compontua^ao < 21, a taxa de 
dbito associada a infec^ao e de 12,5% e 0% naque- 
les > 21. Dois terqos dos pacientes com > 15 pontos 
evoluem a obito em ate 30 dias. 
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Pontos importantes 

* Nenhum criterio isolado deve ser utiiizado como 
definldor de IndicagSo de transfusao de hemacias. 

» Para a maioria dos pacientes clfnicos e cirurgicos 
hemodinamicamente estdveis considera-se trans¬ 
fusao de hemacias a partir de nfveis de hemoglo- 
bina abaixo de 7 a 8 g/dL. 

k Uma unidade de concentrado de hemacias aumen- 
ta o hematdcrito em aproximadamente 3% e a he- 
moglobina em aproximadafnente 1 g/dL. 

* A transfusao de plaquetas pode ser realizada para 
a profiiaxia ou para o tratamento de hemorragias. 

» Recomerda-se, na transfusao profildtica de pla¬ 
quetas, a dose de uma unidade de plaqueta ran- 
domica para cada 10 kg de peso. Na transfusao 
terapeutica, uma unidade para cada 5 a 10 kg. 


TRANSFUSAO DE HEMACIAS _ 

Introdugao 

A maior parte do oxigenio entregue as celulas esta 
ligada a hemoglobina nos eritrocitos. Assim, pa¬ 
cientes com anemia, ou seja, com diminuigao da 
quantidadc de hemoglobina ou de eritrocitos, apre- 
sentam redugao da oferta tecidual de oxigenio. 

As principals consideragoes fisiologicas para os 
pacientes anemicos sao: 1. a quantidade de oxigenio 
entregue aos tecidos; e 2. sc os mecanismos com- 
pensatorios para mantcr o suprimcnto dc oxigenio 
se tornarao insuficicntes ou dcletcrios, 

A entrega de oxigenio (DG 2 ) c determinada 
pela formula: D0 2 = debito cardiaco (DC) x con- 
teudo arterial de oxigenio (Ca0 3 ), 

Em pacientes saudaveis, a D0 2 pode ser au- 
mentada pela clevagao do DC (aumentando-se a 
frequ£ncia cardiaca ou o volume sistolico). No en- 
tanto, cm pacientes gravemente doentes, o D0 3 pode 
se tornar mais dcpcndcntc do Ca0 3 . 


h A utllizagao de 10-20 mL de plasma fresco conge- 
iado (PFC) por quiio de peso aumenta em 20% a 
30% os nfveis dos fatores de coagulagao, chegan- 
do geratmente a nfveis hemostaticos. 

* Reagoes transfusionais agudas (RTA) variam des- 
de condigoes clinicamente benignas ate ameaga- 
eforas & vida. 

* Os sinais e sintomas inreiais de uma RTA n§o dis- 
tinguem as conduces benignas, como urticaria, 
hipotermia, hipocalcemia, hemolise nao imune e 
reagao febril nao hemoiftica, daquelas graves, como 
TRALI {transfusion-related acute lung injury ), TACO 
{transfusion-associated circulatory overload ), rea- 
gao hemoiftica aguda, sepse e anafilaxia. 


Ha uma grande reserva fisiologica na oferta de 
oxigenio tecidual, ja que a taxa de entrega normal- 
mente excede cm 4 vezes o consumo* Assim, se o 
volume intravascular for mantido c o estado car¬ 
diovascular nao for prejudicado durante um san- 
gramento, o fornecimento de oxigenio sera adequa- 
do ate que o hematocrito caia abaixo de 10%, pois 
o aumento do debito cardiaco, o desvio da curva de 
dissociagao oxigenio-hemoglobina e o aumento da 
extragao de oxigenio podem compensar a diminui¬ 
gao do conteitdo arterial de oxigenio. 

Dctcrminar qua! nivel de hemoglobina e ade- 
quado em cenarios clinicos individuals tern sido o 
objetivo de um grande mimero dc estudos clinicos 
nos ultimos 30 an os, A transfusao de eritrocitos e 
usualmente administrada a pacientes com doengas 
subjaccntes, e existe a preocupagao de que os me¬ 
canismos compensatdrios possam ser prejudteados 
e prejudicar pacientes cnticos, particularmente 
pacientes com doenga cardiovascular subjaccnte. 
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Durante anos, foi argumentado que o risco de 
piora clinica poderia justificar a transfusao de eri- 
trocitos profilatica em pacientes criticos para manter 
uma hemoglobina maior ou igual a 10 g/dL. No en- 
tanto, faltam dados a favor desse alvo. Ao contraries 
estudos multicentricos randomizados controlados 
indicam que, comparados com uma meta de hemo- 
globina de 10 g/dL, valores de hemoglobina alvo de 
7 a 8 g/dL estao associados a resultados equivalentes 
ou melhores na maioria das populates de pacientes. 

Indicapao 

Aproximadamente 11 milhoes de unidades de con- 
centrados de hemacias sao transfundidas anualmen- 
te nos Estados Unidos, o que torna a transfusao de 
hemacias uma das mais frequentes intervenpoes na 
pratica medica. As hemacias sao tipicamente trans¬ 
fundidas como um concentrado, embaladas com 
uma solu^ao conservante (hematocrito, 60%) que 
permite ate 42 dias de armazenamento refrigerado. 
Desde 1988 os Institutes Nacionais de Saiide (em 
ingles: National Institutes of Health, N1H) recomen- 
dam que nenhum criterio isolado deve ser utilizado 
como definidor de indica^ao de hemotransfusao de 
globulos vermelhos e que multiplos fatores relacio- 
nados ao estado clinico do paciente e a necessidade 
de oxigenio deveriam ser considerados. 

Para a maioria dos pacientes clmicos e cirurgi- 
cos hemodinamicamente estayeis, sugerimos con- 
ssderar transfusao de hem&cias em pacientes com 
niveis de hemoglobina de 7 a 8 g/dL. Alguns pa¬ 
cientes podem tolerar um nivel mais baixo de he¬ 
moglobina (Tabela 1). Ao indicar-se a transfusao 
deve-se lembrar que, em media, a transfusao de 1 
unidade de concentrado de hemacias, que tem um 
volume de 350 mL, resulta em um aumento de he¬ 
moglobina de 1 g/dL, ou 3% do hematocrito em um 
adulto com volume sanguineo estavel. 

Varios estudos sobre transfusao foram realiza- 
dos em diferentes populates, como: 

■ Cirurgia cardiaca: cm um estudo envolvendo 
pacientes submetidos a cirurgia cardiaca, a mor 
talidade de 90 dias foi maior no grupo de trans¬ 
fusao restritiva do que no grupo de transfusao 
liberal (4,2% contra 2,6%), embora os resulta¬ 
dos a curto prazo (mortalidade de 30 dias, in- 
farto do miocardio e outros) tenham sido se- 
melhantes nos dois grupos. 

■ Smdrome coronariana aguda: em um estudo 
envolvendo 110 pacientes com doen^a cardia¬ 


ca isquemica aguda, ocorreram 7 obitos no gru¬ 
po de transfusao restritiva, ein compara^ao com 
1 morte no grupo de transfusao liberal, com so- 
brevida comparativa de 98% contra 87%, resul- 
tado com significancia estatistica. O limiar no 
grupo transfusao liberal era de 10 g/dL, enquan- 
to o limiar transfusional no grupo restritivo era 
de 8 g/dL; a maioria dos autores recomenda um 
limiar entre 8 e 10 g/dL em pacientes com qua- 
dro de isquemia coronariana aguda. 

u Pacientes com doens^a coronariana cronica e 
insuficiencia cardiaca: o estudo FOCUS, que 
comparou limiares de 8 g/dL vs. 10 g/dL para 
transfusao de hemacias, nao demonstrou dife- 
ren^a de mortalidade. Outro estudo com 936 
pacientes com sangramento gastrointestinal de¬ 
monstrou mortalidade de 3% com estrategia de 
transfusao liberal vs. 12% com a estrategia de 
transfusao restritiva entre pacientes com doen- 
<ja cardiaca isquemica subjacente. Outro estu¬ 
do com pacientes com doen^a cardiovascular 
ou fatores de risco cardiacos submetidos a ci¬ 
rurgia de corre^ao de fratura do quadril de¬ 
monstrou mortalidade semelhante com as es- 
trategias de transfusao liberal e de transfusao 
restritiva (5,2% e 4,3%). O estudo TRICCS, que 
demonstrou diminui^ao de mortalidade em pa¬ 
cientes em unidade de terapia intensiva (UT1) 
com uma estrategia restritiva de transfusao, en- 
controu que, em pacientes com doen^a coro¬ 
nariana, ocorreram menos eventos cardiovas- 
culares no grupo com limiar de transfusao 
maior. Uma metandlise de estudos em pacien¬ 
tes com doen^a cardiovascular nao mostrou di- 
feren 9 a na mortalidade entre os limiares de 
transfusao liberals e restritivos, mas um aumen¬ 
to no risco de infarto do miocardio, slndrome 
coronariana aguda ou doen^a cardiaca associa¬ 
dos a transfusao restritiva (4,5% versus 2,5%); 
um problema dessa metanalise e que nao fo¬ 
ram incluidos todos os estudos relevantes. Os 
pacientes com insuficiencia cardiaca nao foram 
avaliados em grandes estudos, mas o uso da eri- 
tropoietina para aumentar os limiares de Hb 
de 9-12 g/dL para 13 g/dL nao melhorou des- 
fechos nestes pacientes. 

* Sangramento gastrointestinal: o maior estudo 
neste grupo de pacientes comparou uma estra¬ 
tegia transfusional com limiar de hemoglobi¬ 
na de 7 g/dL com uma estrategia de 9 g/dL. 
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Houve inenor mortalidade e complicates no 
grupo com limiar maior para transfusao. Fo- 
ram realizados no total tres estudos em pacien- 
tes com sangramento gastrointestinal, envol- 
vendo um total de 1.522 pacientes. Eles 
mostraram que a mortalidade foi menor com 
um limiar de transfusao restritivo do que com 
transfusao liberal. O ressangramento tambem 
foi menor com um limiar de transfusao restri¬ 
tivo (razao de risco de 0,54). A taxa de ressan- 
gramento no grupo de transfusao liberal pode 
ter sido maior devido ao aumento da pressao 
intravascular com um maior volume de liqui- 
do com a transfusao, levando a ruptura do trom- 
bo hemostatico no local do vaso hemorrdgico. 

As diretrizes da Associafao Americana de Ban- 
cos de Sangue recomendam os seguintes limiares 
para pacientes hemodinamicainante estaveis: 

* Hb < 6 g/dL: transfusao indicada, exceto em 
circunstincias excepcionais. 

■ Hb entre 6-7 g/dL: transfusao geralmente indi¬ 
cada. 

■ Hb entre 7-8 g/dL: transfusao pode ser apro- 
priada em certas condi^oes, como cirurgias or- 
topedicas ou cardiacas ou em pacientes com 
doenqa cardiovascular estavel. 

■ Hb entre 8-10 g/dL: transfusao geralmente nao 
indicada, podendo ser considerada em algumas 
circunst&ncias, como pacientes com anemia sin- 
tomatica, sangramento ou sindrome coronaria- 
na aguda. 

* Hb > 10 g/dL: transfusao indicada apenas em 
circunstancias especiais. 

Exceto em casos de sangramento agudo, uma 
abordagem ideal seria restringir o uso de apenas 1 
unidade de concentrado de hemicias com reava- 
liaqao clinica e dos niveis de hemoglobina. Uma 
potencial situa^ao em que poderia ser indicada a 
transfusao de mais de 1 concentrado de hemacias 
em pacientes sem sangramento seriam niveis de 
hemoglobina abaixo de 4 g/dL. As nossas recomen- 
daqoes em rela^ao as indicates de transfusao san- 
guineas sao apresentadas na Tabela 1. 

As principals exceedes ao uso de um limiar de 
7 a 8 g/dL incluem: 

■ Pacientes sintomaticos podem ser transfundi- 
dos com niveis mais altos de hemoglobina para 
tratar os sintomas. Os sintomas de anemia po- 


tabela 1 Limiar para transfusao de hemacias 


| Pacientes sintomaticos 

10 g/dL 

Doenga arterial coronariana presxistente 

Bg/dL 

S SEndrome coronariana aguda 

8-10 g/dL j 

\ Pacientes em UTI (hemodinamicamente 

I estaveis) 

7 g/dL 

.i 

| Sangramento gastrointestinal 
j (hymudinamicarnente estaveis) 

1 7 g/dL 

| _ | 

j Cirurgia nao cardiaca 

| B g/dL • 

Qrurgia cardiaca 

| 7,5 g/dL 


dem incluir sintomas de isquemia miocardica, 
hipotensao ortostatica, taquicardia nao respon- 
siva 4 rep os i^ a o de liquidos ou dispneia acen- 
tuada em repouso, A anemia crdnica pode apre- 
sentar sintomas como irritabilidade, fraqueza 
e intolerar.cia ao exercicio. Esses sintomas sao 
inespecificos e muitas vezes nao sao conside- 
rados indicaqoes suftcientes para transfusao. 
Quando a transfusao e realizada em um pacien- 
te sintomatico, e importante determinar se os 
sintomas melhoraram apos a transfusao, per- 
que isso pode orientar a tomada de prdximas 
decisdes de hemotransfusao. 

■ Pacientes com smdromes coronarianas agudas 
(SCA) nao foram adequadamente avaliados em 
ensaios clinicos e podem requerer limiares mais 
altos para transfusao. Nossa sugestao e indicar 
transfusao quando a hemoglobina 6 < 8 g/dL, 
considerar transfusao quando a hemoglobina 
estiver entre 8 e 10 g/dL, e se o paciente tiver 
isquemia cm andamento ou outros sintomas, 
manter a hemoglobina >10 g/dL. 

* Para pacientes com insuficiencia cardiaca (IC), 
sugerimos o uso de um limiar de hemoglobina 
de 7 a 8 g/dL em pacientes assintomaticos. A 
anemia sintomatica deve ser tratada com trans¬ 
fusao em pacientes com hemoglobina < 10 g/ 
dL, desde que os sintomas sejam suficientemen- 
te graves e estejam claramente relacionados 4 
anemia. Quando a transfusao de hemacias e ne- 
cessaria em um paciente com IC, recomenda-se 
atenfao cuidadosa ao estado volemico, incluin- 
do ajuste de diureticos, conforme necessario, 
para evitar sobrecarga de volume. 

■ Trombodtopenia grave em pacientes com doen- 
<;as onco-hematologicas com risco de hemorra- 
gia e anemia dependente de transfusao crbnica, 
Considerar limiares mais altos de transfusao. 
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Pacientes criticos 

Indicagoes para a transfusao de concentrado de 
hemacias cm pacientes criticos incluem: hemorra- 
gia aguda com instabilidade hemodinamica e con- 
centra^ao de hemoglobina < 7 a 8 g/dL, dependen- 
do das caracteristicas do paciente. 

0 ensaio clinico multicentrico Transfusion Re¬ 
quirements in Critical Care (TRICC) randomizou 
838 adultos gravemente doentes para uma estrat£- 
gia dc transfusao restritiva (limiar transfusional de 
< 7 g/dL) ou uma estrategia liberal de transfusao 
(limiar <10 g/dL) e descohriu que a estrategia rcs- 
tritiva diminuiu mortalidadc em 30 dias entre os 
pacientes com idade < 55 anos e escore APACHE 
II < 20. 

O estudo TRIS ( Transfusion Requirements in 
Septic Shock ) randomizou 998 pacientes com cho- 
que septico para um baixo limiar transfusional {< 
7 g/dL) versus um alto limiar transfusional (< 9 g/ 
dL) e nao identificou diferengas significativas na 
mortalidade em 90 dias (43 versus 45%), apesar dos 
pacientes do grupo com baixo limiar terem recebi- 
do 50% menos transfusoes. 

Villanueva et al (2013) randoinizaram 921 pa¬ 
cientes com hemorragia digestiva alta aguda nao 
exsanguinante para receber transfusao quando 
hemoglobina abaixo de 7 g/dL ou abaixo de 9 g/dL. 
Pacientes no grupo 7 g/dL tiverain maior probabi- 
lidade de sobrevivencia em seis semanas, menos 
sangramento e menos complicncoes em relagao ao 
grupo de transfusao abaixo de 9 g/dL. 

Almeida et al. (2015), em estudo que randomi¬ 
zou 198 pacientes apos drurgia abdominal de gran¬ 
de porte para cancer e limiar de hemoglobina para 
transfusao de 7 versus 9 g/dL, favoreceram o limiar 
mais alto. Um desfecho composto em 30 dias por 
mortalidade portodas as causas, acidente vascular 
cerebral, infarto do miocardio, embolia pulmonar, 
insufkienda cardiaca, parada cardlaca, choque sep¬ 
tico, lesao renal aguda, desconforto respiratorio, 
isquemia mesenterica e choque septico foi menos 
frequente no grupo liberal (19 versus 36 pacientes; 
20 versus 36%). 

Doses 

Espera-se que a transfusao de uma unidade de con¬ 
centrado de hemacias aumente o hem a toe n to em 
aproximadamente 3% e a hemoglohina em aproxi- 
madamente 1 g/dL, supondo que nao haja sangra¬ 
mento em curso. 


A avaliagao do nivel de hemoglobina pos-trans- 
fusional pode ser realizada 15 minutos apos a trans¬ 
fusao, desde que o paciente nao esteja sangrando 
ativamente. 

TRANSFUSAO DE PLAQUETAS _ 

Introdugao 

A hemostasia depende de um numero adequado 
de plaquetas funcionais juntamente com um siste- 
ma de coagulagao, responsavcis por uma sequencia 
complexa de reagoes qulmicas que resultam na 
formagao de um coagulo de fibrina. 

Existem duas maneiras pelas quais as plaquetas 
podem ser coletadas de um doador: a primeira e a 
partir do processamento de uma bolsa de sanguc 
total, e a segunda e mediante a coleta seletiva de 
plaquetas por aferese, com a utilizagao de maquinas 
separadoras de celulas. 

Plaquetas obtidas a partir do processamento de 
uma bolsa de sangue total, tambem chamadas de 
concentrado de plaquetas randomizadas ou rando- 
micas, sao preparadas a partir de uma unidade de 
sangue total. Seu volume 6 de 50 a 70 mL, e o con- 
teudo total de plaquetas deve ser igual ou maior a 
5,5 x 10 10 plaquetas em cada unidade. Como esse 
numero e inadequado para aumentar a contagem 
de plaquetas em um adulto, quatro a seis unidadcs, 
geralmente de doadores diferentes, sao reunidas 
para permitir a transfusao de 3-4 x 10 11 plaquetas 
por transfusao. 

Concentrado de plaquetas obtido por aferese 
tern conteudo igual ou maior que 3 x 10 n (corrcs- 
ponde a 6-8 unidades de plaquetas randomicas). 

Indicagao 

A transfusao de plaquetas pode ser realizada na 
profilaxia ou no tratamento de hemorragias. As 
indicates estao resumidas na Tabela 2. 


tabela 2 Indicagoes de transfusoes de plaquetas 
; Profilalica < 10 x 10VL 

| Profilatica em pacientes que serao ’ < 50 x 10 3 /l 
; submetidos a procedimento invasivo j 


Profilatica em pacientes que serao 
submetidos a neurocirurgia ou a 
cirurgia ocular 


< 100 x 10 3 /L 




Trauma multissistemico | < 100 x 10 : VL 

Sangramento ativo < GO x 10VL 

Sangramento ativo em sistema nervoso ■ < 100 < io :, /L 
central i 
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Transfusao profilatica de plaquetas 
Tem como objetivo prevenir he morr agios csponti- 
ncas ou induzidas por pequcnos traumas ou por 
procedimentos invasivos. 

Estd indicada nos pacientes com trombocito- 
penias agudas por deficiency de produ 900 quando 
a contagem de plaquetas for inferior a 20.000/L ou 
inferior a 50.000/L antes dc procedimentos invasi¬ 
vos. Em pacientes com sangramento agudo e trom- 
bocitopenicos, o objetivo e manter a contagem de 
plaquetas acima de 50.000 cels./mm 3 ; caso o pa- 
ciente esteja apresentando coagula^ao intravascular 
disseminada ou sangramento do sistema nervoso 
central, o objetivo e manter o numcro de plaquetas 
acima de 100.000 cels./'mm 3 . 

Ressalte-se que inflama^ao, infec^ao e febre, 
quando coexistentes com plaquetopenia, aumentam 
o risco de sangramentos. Alem disso, epistaxe e san¬ 
gramento de mucosas sao considerados preditivos 
de sangramento grave em pacientes plaquetopenicos. 

Em aplasia de rnedula pos-quimioterapia ou 
radiotcrapia, a transfusao profilatica dc plaquetas 
esta indicada quando a contagem de plaquetas for 
inferior a 10.000/L, ou inferior a 50.000/L antes de 
procedimentos invasivos. Em pacientes que apre- 
sentem fatores de risco para hemorragias, como 
grandes esplenomegalias, febre, uso de antibioticos 
ou antifungicos, esse gatilho pode scr mais alto 
(15.000 ou ate 20.000 plaquetas/L). 

Na trombocitopcnia das anemias aplasticas e 
sindromes mielodisplasicas (SMD) nao ha consenso 
de que a transfusao profilatica de plaquetas em 
pacientes estaveis, com plaquetopenia cronica por 
deficidncia de produ^ao, reduza a ocorrencia de 
sangramentos graves. 

Na purpura trombocitopenica idiopatica (PTI) 
nao ha indica^ao de transfusao profilatica dc pla¬ 
quetas. 

Em trombocitopenias secundarias a hiperes- 
plenismo nao ha indica(;ao para a transfusao pro¬ 
filatica de plaquetas, exceto nas situates de prepa- 
ra^ao para procedimentos invasivos. 

Em trombocitopatias hereditarias e adquiridas 
nao ha indica^ao de transfusao profilatica de pla¬ 
quetas, exceto sc a transfusao for realizada antes dc 
um procedimento invasivo. 

Nos pacientes com tromboastenia hereditaria 
ou adquirida, independentemente da contagem de 
plaquetas, esta indicada quando forem submetidos 
a procedimentos invasivos. 


A trombocitopenia que acompanha os casos de 
dengue hemorragica e causada peta present^ de 
anticorpos que, dirigidos contra protemas virais, 
apresentam rea^ao cruzada contra antigenos pla- 
quetarios. Na pratica, essa plaquetopenia se compor- 
ta como a da PTI c, portanto, nao ha indica^ao para 
a transfusao profilatica de plaquetas, independente¬ 
mente da contagem dc plaquetas no sanguc perife- 
rico. A transfusao profilatica dc plaquetas tambem 
nao esta indicada nas trombocitopenias que podem 
acompanhar a leptospirose e as tiquetsioses. 

Nao ha indica^ao para a transfusao profilatica 
de plaquetas na coagula^ao intravascular dissemi¬ 
nada (CIVD). 

Em trombocitopenias induzidas pela heparina, 
as transfusoes profilaticas de plaquetas estao con- 
traindicadas por aumentarem considcravelmente 
o risco de trombose. 

Em pacientes com purpura trombocitopencia 
trombotica (PTT) ou smdrome hemolitico-uremi- 
ca em que a fisiopatologia da plaquetopenia e por 
consumo aumentado, nao existc indica^ao de trans¬ 
fusao profilatica. Assim, a transfusao so deve ser 
indicada quando ha sangramento ativo. Tambem 
em doen^as hepdticas com CIVD associada, a in- 
dicafao de transfusao so deve aconteccr quando ha 
sangramento. Pacientes com PTI em geral tem in- 
dica^ao de transfusao apenas quando com sangra¬ 
mento ativo ou contagem plaquetaria abaixo de 
5.000 cels./mm 3 e febre associada. 

A leucemia aguda pro-mielocitica (M 3 ) costu- 
raa scr associada a CIVD e sangramentos. Assim, a 
maioria dos auto res recomend a transfusao com 
plaquetas abaixo de 30.000 cels/mm 3 . Em outras 
formas de leucemia aguda, em geral, o limiar para 
transfusao profilatica de plaquetas e um numero de 
10.000 plaquctas/mm 3 . Em tumores solidos, alguns 
autores usam um limiar de 20.000 plaquetas/mm 3 
para indicar transfusao plaquetaria. 

Em pacientes trombocitopenicos que scrao sub¬ 
metidos a cirurgias ou procedimentos invasivos 
recomenda-se a transfusao profilatica de plaquetas 
sempre que a contagem estiver abaixo de 50.000/L 
nas seguintes situates: anestesia peridural, biopsia 
transbronquica, biopsia hcpatica, laparotomia, pun- 
930 de veias profundas, paracentese e toracocentese, 
extra 9 ao dentaria e bidpsia gastrica (endoscopica). 

Em cirurgias neurologicas e oftalmologicas c 
recomendado que a contagem de plaquetas esteja 
em to mo dc 100.000/pL. 
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Nas cirurgias cardiacas com circulate* extra- 
corporea nao ha consenso na literatura sobre a 
contagem minima de 50.000 ou 100.000/|fL 

Nos proccdimcntos de biopsias de medula os- 
sea, pun^ao lombar e broncoscopia {sem biopsia) 
a contagem de plaquetas deve estar acima de 
20.000/L. 

Em todos esses casos rccomenda-se a transfu¬ 
sao profildtica de plaquetas imediatamente antes 
dos procediinentos. 

Nao ha indica^ao do emprego profilatico de 
plaquetas pos-transfusao maci^a de hemacias ou 
de sangue total, exceto antes dc procedimentos in- 
vasivos. 

Transfusao terapeutica de plaquetas 
O objctivo da transfusao terapeutica de plaquetas 
nao e elcvar a contagem de plaquetas acima de um 
certo limite, mas ajudar a corrigir o disturbio he- 
mostatico, que pode estar contribuindo para a he- 
morragia. 

A transfusao terapeutica de plaquetas csta 
indicada no pacicntc que aprcscnte disfunqao 
plaquetaria e hemorragia com risco a vida, inde- 
pendentemente da contagem de plaquetas. 

Pacientes com sangramento ativo com trom- 
bocitopenia devcm scr transfundidos com plaque¬ 
tas imediatamente para mantcr a contagem de 
plaquetas acima dc 50.000/p.L na maioria das situa¬ 
tes dc sangramento e acima de 100.000/pL se 
houver CIVD ou sangramento do sistema nervoso 
central. 

Doses 

Rccomenda-se, na transfusao profilatica de plaque¬ 
tas, a dose de uma unidade de plaqueta randomica 
para cada 10 kg de peso do paciente. Na maioria 
das vezes, a transfusao profilatica precisa ser repe- 
tida a cada 24 a 48 horas. Rccomenda-se o contro- 
Lc diario da contagem dc plaquetas em pacientes 
que recebem transfusoes profilaticas. 

As doses na transfusao terapeutica sao de uma 
unidade dc plaqueta randdmica para cada 5 a 10 kg 
de peso, e os intervalos de administrate* sao mais 
curtos (8 a 12 horas), ate que a hemorragia seja 
controlada. 

A avalia^ao da resposta terapeutica a transfusao 
de CP deve scr feita atraves de nova contagem das 
plaquetas 1 hora apos a transfusao. 


TRANSFUSAO DE PLASMA FRESCO 

CONGELADO _ 

Introdugao 

Plasma e a por^ao de sangue que pcrmanece apos 
os elementos celulares (hemacias c leucocitos) e 
plaquetas terem sido removidos por ccntrifugai;ao. 

O plasma fresco congelado (PFC) e o produto 
de plasma mais comuincnte utilizado, em parte 
porque pode melhorar as delidencias de qualquer 
um dos fatores de coagulate circulantes. 

Indicagoes 

As indicagoes de transfusao de plasma em pa¬ 
cientes gravemente doentes sao menos bem esta- 
belecidas do que as indicates de transfusao de 
hemacias e de plaquetas. De inodo geral, a transfu¬ 
sao de plasma e indicada sempre que a hemostasia 
e inadequada. No entanto, o bcneficio da adminis¬ 
trate de plasma pcrmanece controverso. 

Exemplos de situates clinicas nas quais as 
transfusoes de plasma sao frequentemente admi- 
nistradas inctuem: 

* Sangramento ativo no contexto de anormali- 
dades de coagulate conhecidas ou fortemen- 
te suspeitas. 

* Transfusao macifa de concentrado de hema¬ 
cias: a justifkativa e que a transfusao marina de 
hemdeias levara a uma deficiencia dilucional 
dos fatores de coagula^ao, que pode ser corri- 
gida por mcio da transfusao de plasma. 

■ Antes de procedimentos invasivos e cirurgicos 
para os quais existc um risco elevado de com¬ 
plicates hemorragicas (p. ex., cirurgias tora- 
cica, abdominal, espinhal, intracraniana e al- 
guns procedimentos urologicos), se o paciente 
tern qualquer anormalidade potencialmente 
significativa dos seus ensaios de coagula<to 
(isto c, tempo de protrombina, ou razao nor- 
malizada internacional [INR] ou tempo de 
tromboplastina parcial alterados). Ao dccidir 
se a anormalidade e potencialmente significa- 
tiva, a relate entre a gravidade de um teste de 
coagulato anormal c a resposta ao plasma deve 
ser considerada. 

■ Antes de procedimentos invasivos para os quais 
existe um baixo risco de complicates hemor- 
ragicas (p. ex., endoscopia, cateterizatfao car- 
diaca, insergao de cateteres venosos centrais), 
se o paciente tiver uma anomalia grave de scus 
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testes de coagulagao (ou seja, tempo de pro- 
trombina >2xo controle, TNR > 2 ou tempo 
parcial de tromboplastina > 2 x o controle). A 
transfusao de plasma nao e indicada antes de 
tais procedimentos se os testes de coagulagao 
forem apenas levemente anormais. 

Dc um modo geral, ha uma escassez de eviden- 
cias sobrc a transfusao de plasma antes de proce¬ 
dimentos invasivos e cirurgicos; portanto, as indi¬ 
cates rclacionadas fornecidas aqui baseiam-sc 
principalmente na experiencia clinica e no racioci- 
nio biologico. 

O plasma nao deveser transfundido para reverter 
os efeitos da varfarina (isto e, niveis supraterapeuticos 
de INR), a menos que haja sangramento ativo ou seja 
necessario um procedimento invasivo ou cirurgico 
urgente. Recomendamos o uso de complexo de pro- 
trombina no lugar do PFC em pacientes com hemor- 
ragia com risco a vida e terapeutica com varfarina. 

Os produtos de plasma nao sao indicados para 
o tratamento de hipovolemia, desnutrigao ou ma 
cicatrizagao de feridas. e sao de utilidade limitada 
na present de um inibidor do fetor de coagulagao. 

Doses 

A utilizacao de 10-20 mL de PFC por qullo de peso 
aumenta em 20% a 30% os niveis dos fatorcs de 
coagulagao, cbegando geralmente a niveis heinos- 
taticos. 

O PPC precisa ser compatlvel com o ABO, inas 
nao requer a combinagao ou a tipagem Rh. 

Embora nao haja corrclagao direta entre alteragoes 
de tempo dc protroinbina (TP) e de tempo de trom- 
boplastina parcial ativado (TTPa) e risco de sangra¬ 
mento, quando o PFC e utilizado para a corregao dc 
deficit*ncia de multiplos fatorcs de coagulagao, a re- 
posigao de PFC podc ser monitorizada laboratorial- 
mente com a normalizagao desses parametros ou 
clinicamente com a parada do sangramento. 

Quando o PFC for utilizado para corregao de 
defkifincias de fatores isolados da coagulagao (V 
ou VII, p, ex.), considera-se o objetivo da reposigao 
e o intcrvalo entre as doses a partir da meia-vida 
do fetor reposto (Tabela 3). 

TRANSFUSAO DE CRIOPRECIPITADO 
Introdugao 

O crioprecipitado e coletado por descongelamento 
do PFC a 4°C e coleta do precipitado branco. 


tabela 3 Concentragao e meia-vida dos fatores 
de coagulagao presentes no plasma fresco con- 
gelado (PFC) 


Fator 

Concent ragao 
PFC (UI/mL) 

Meia-vida 
em haras 

Nfvel 

hemostatico 

Fibrinogenio 

2-67 

100-150 

1 mg/mL 

Fator 11 

80 

50-80 

40-50% 

Fator V 

so 

12-24 

10-30% 

Fator VII 

Fator VH! 

90 

92 

6 

12 

10-20% 

30-100% 

Fator IX 

100 

24 

20-60% 

Fator X 

85 

\ 30-60 

10-40% 

' Fator XI 

i 100 .r 

40-80 

| 20-30% 

Fator XIII 

L 63 . 

150-300 : 

! 10% 

FvW 

' 80 

! 24 

20-50% 

.. . j 

Proteins C 

; „ 

l 8 

i.-._i 

Protein a S 

i — 

! 12-22 ' 

i- 

Fibronectina 

| _ 

| 24-72 

1 

AT 111 

| 100 

| 45-60 

! - . 1 


E rico em fator von Willebrand, fetor VIII, fetor 

XIII e fibrinogenio. 

Indicagoes 

■ O crioprecipitado e uma opgao de tratamento 
aceitavel em situagoes em que o sangramento 
6 primariamente devido ou complicado pela 
falta de fibrinogenio e um concentrado de 
fibrinogenio nao esta disponivel. 

■ Ha perda maciga dc sangue (p. ex., cirurgia ou 
trauma) quando o nivel de fibrinogenio e baixo, 
embora a evidencia disponivel seja variavel em 
relagao aos desfechos relativos com ou sem crio¬ 
precipitado. A diretriz europeia sobre o manejo 
do sangramento apds trauma rccomenda a su- 
plementagao de fibrinogenio se o sangramento 
for acompanhado de sinais tromboelastometri- 
cos de deficit funcional de fibrinogenio ou nivel 
plasmatico de fibrinogenio < 150 a 200 mg/dL. 

• Disturbios hcreditarios do fibrinogenio induem 
um grande ntimero de defeitos geiuHicos nos 
genes do fibrinogenio que afetam a produgao 
ou a estrutura da molecula de fibrinogenio. 
Disturbios associados com baixos niveis de 
fibrinogenio (tipicamente, abaixo de 50 a 100 
mg/dL) e aqueles que interferem nas fungoes 
normais do fibrinogenio tem inaior probabilidade 
dc estar associados a sangramento e requerem 
administragao dc fibrinogenio para reduzir o 
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risco de hemorragia em pacientes submetidos a 
cirurgia ou procedimentos tnvasivos. 

■ Hemostasia prejudicada na doen^a hepatica. A 
doenga hepdtica tem efeitos complcxos no 
sistema de coagula^ao, com consequencias 
tromboticas e hemorragicas. Para pacientes com 
doenija hepatica e sangramento ou necessidade 
de urn procedimento cirurgico com niveis muito 
baixos de fibrinogenio, a administrate de uma 
fonte de fibrinogenio pode ser apropriada. 
Entretanto, o fibrinogenio nao deve ser utilizado 
para tratar anormalidades laboratoriais isoladas. 

■ Coagula^ao intravascular disseminada (CIVD) 
e inn processo sistemico no qual a coagula^ao e 
a fibrindlise tornam-se anormalmente (e muitas 
vezes maci 9 amente) ativadas, tipicamente devido 
a um disturbio subjaccnte, como infec^ao, 
malignidade ou complicate da gravidez, 
culminando em complicates tromboticas e 
hemorragicas. A administrate de uma fonte de 
fibrinogenio pode ser util em pacientes com 
sangramento grave que tenham um nivel de fi¬ 
brinogenio abaixo de 100 mg/dL. 

* Hemorragia u remica quando ha sangramento 
com risco de morte, e outras terapias como a 
desmopressina (DDAVP) sao ineficazes. 

Dose 

O calculo da quantidade de bolsas necessaria para 
corre^ao de hipofibrinogenemia dependera da na- 
tureza do episodio de sangramento e da gravidade 
da deficiencia inicial. 

A sequ£ncia do calculo do numero de unidades 
de crioprecipitado ncccssario para corre^ao da que- 
da de fibrinogenio (< 80-100 mg/dL) esta descrito 
a seguir: 

Peso (kg) x 70 = volume sanguineo (mL). 
Volume sanguineo (mL) x (1,0 - hematocrito) = 
volume plasmatico (mL). 

Fihrinogenio desejado = [nivel de fibrinogenio 
desejado (mg/dL)] - fibrinogenio inicial (mg/dL) 
x volume plasmatico (mL)/100. 

Numero de bolsas necessarias = fibrinogenio 
desejado/250. 

Esse calculo assume que 100% do fibrinogenio 
administrado e recuperado no espapo intravascular, 


porem convem lembrar que a quantidade de fibri¬ 
nogenio cm cada bolsa pode ser variavel. 

Outra forma mais pratica para tratar os pacien¬ 
tes com hipofibrinogenemia ou disfibrinogenemia 
e deficiencia de fator XIII e o calculo de 1-1,5 bol¬ 
sa de crioprecipitado por cada 10 kg de peso do 
paciente com a inten^ao de atingir nivel de fibrino¬ 
genio hemostatico de 100 mg/dL, reavaliando a cada 
3-4 dias. 

A quantidade de crioprecipitado pode ser dimi- 
nuida quando houver adrnir.istrapio concomitante 
de concentrado de hemacias ou de plaquetas porque 
esses produtos contcm 2-4 mg de fibrinogenio/mL, 
que correspondc a 2 U de crioprecipitado. 

O intervalo de dosagem depende da meia-vida 
plasmatica do fator que esta sendo substituido. A 
meia-vida plasmatica do fibrinogenio e de aproxi- 
madamente 100 a 150 horas (aproximadamente 
quatro a seis dias). Fator XIII tem a meia-vida plas¬ 
matica longa (semanas) e o nivel necessario para 
hemostasia e baixo; assim, a dosagem geralmente 
deve ser feita no intervalo de tres a seis semanas. 

SITUAQOES ESPECIAIS _ 

Desleucocitagao 

Procedimento realizado atraves de filtros especificos 
para remo^ao de leucocitos de um componente 
sanguineo celular (globulos vermelhos e plaquetas). 
Com esse procedimento ocorre redu^ao de 99% 
dos leucocitos no produto inicial. 

Esta indicada nas prevents de complicates 
relacionadas a transfusao de hemocomponentes 
alogenicos devido & exposi^ao do receptor aos leu¬ 
cocitos do doador. 

Indicates: 1. hemoglobinopatias; 2. anemias 
hemoliticas hereditarias; 3. historia de duas reaches 
febris nao hemoliticas; 4. sindromes de imunode- 
ficiencias congtinitas; 5. transplante de mcdula 
ossea; 6. anemia aplastica; 7. leuccmia mieloide 
aguda; 8. doen^as onco-hcmatologicas graves ate 
csdarecimento diagnostico; 9. proven^ao de infec- 
<;ao por citomegalovirus (CMV) nas seguintes si¬ 
tuate paciente HIV positivo com sorologia 
negativa para CMV, candidato a transplante de 
orgaos e medula ossea se doador e receptor forein 
negativos para CMV, transfusao intrauterina, ges- 
tantes com sorologia nao rcativa ou desconhecida 
para CMV, recem-nascidos prematuros e de baixo 
peso (1.200 g) de maes CMV negativas ou com 
sorologia desconhecida. 
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Irradiagao 

A irradiagao dos hemocomponcntes e realizada 
para a prevengao da doenga do enxcrto versus hos 
pedeiro associada a transfusao, complicagao imu- 
nologica usualmente fatal, causada pcla enxertia e 
expansao clonal dos linfocitos do doador em recep- 
tores suscetiveis. 

Com a finalidade de prevenir essa complicagao, 
os hemocomponentes celulares (concentrado de he¬ 
macias e de plaquetas) devem ser submetidos a irra¬ 
diagao gama na dose de, pdo menos, 2.500 cGy (25Gy), 
impossibilitando a multiplicagao dos linfocitos. 

Indicagocs: 1. transfusao intrauterina; 2. porta- 
dores de imuncdeficiencias congenitas graves; 3. 
pds-transplante de medula ossea autologo ou alo- 
gcnico; 4. pos-transplante com celulas de cordao 
umbilical; 5. pacientes tratados com analogos da 
purina, fludarabina, cladribine, deoxicoformicina; 
6. receptor de transplante de coragao ou pulmao; 7. 
portadores de linfomas, leucemia mieloide aguda e 
anemia aplastica em uso de imunossupressor; 8. 
receptor de concentrado de plaquetas HLA cam- 
pativeis; 9. quando o receptor tiver qualquer grau 
de parentesco com o doador. 

Lavagem com solugao salina 

E obtida atraves de lavagens dos hemocomponentes 
celulares (globulos vcrmelhos e plaquetas) com 
solugao isotonica de cloreto de sodio esteril em quan- 
tidade suficiente (1 a 3 litros), com a finalidade de 
eliminar a maior quantidade possivel de plasma. 

Indicagoes: 1. reagoes alergicas; 2. pacientes 
deficientes de IgA com historia previa de reagao 
anafilatica durante transfusoes antcriorcs; 3. feno- 
tipagem de antigenos eritrocitarios. 

Reagoes transfusionais agudas 
Reagoes transfusionais agudas (RTA) variant desdc 
condigoes clinicamente benignas ate ameagadoras 
a vida. A natureza dessas reagoes pode nao ser ini- 
cialmente aparente, uma vez que muitas vezes se 
apresentam com sinais e sintomas inespecificos, 
como febre e calafrios, que se confundem com as 
manifestagoes das comorbidades complexas que 
cercam os pacientes com necessidade de hemo- 
transfusao. De qualquer forma, um quadro compa- 
tivel com RTA urge em avaliagao e tratamento com 
a finalidade de minimizar o seu impacto. 

A frequencia das reagoes varia nas diferentes 
populagoes. Uma revisao amcricana publicada em 


2015 de mats de 130 mil transfusoes identificou 
uma incidencia de 6,2 reagoes agudas por 1.000 
transfusoes na faixa etaria pediatrica {menor que 
21 anos) e de 2,4/1.000 em adultos. Nos dois grupos 
etarios, houve maior incidencia com plaquetas, se- 
guidas por hemacias e por ultimo plasma fresco 
congelado. 

£ importante salicntar que os sinais e sintomas 
iniciais de uma RTA nao distinguem as condigoes 
benignas, como urticaria, hipotermia, hipocalcemia, 
hemolise nao imune e reagao febril nao hemolitica, 
daquelas graves, como TRALI, TACO, reagao 
hemolitica aguda, sepse e anafilaxia. Nesse interim, 
to das as RTA sao consideradas potencialmente gra¬ 
ves e devem ser avaiiadas com os devidos porme- 
nores ate o esclarecimento diagnostico. 

Um guideline da American Association of Blood 
Banks, publicado em 2012, baseado em uma revisao 
sistematica de ensaios cllnicos que avaliaram crite- 
rios para transfusao, traz uma comparagao interes- 
santc dos riscos relacionados a transfusao de con- 
ccntrados de hemacias com outros riscos biologicos 
c com fatalidades. 

Obito relacionado a RTA e um evento raro, 
com taxas relatadas em literatura que variam de 0,6 
a 2,3/L.000.000. As condigoes mais associadas a 
obito sao TRALI e reagao hemolitica aguda. 

Uma potencial RTA deve ser considerada em 
todo paciente que desenvolve determinados sinais 
e sintomas, mesmo que inespecificos, durante ou 
dentro de 24 horas de completada a hemotransfu- 
sao. A maioria das reagoes graves, contudo, se da 
nos primeiros 15 minutos de transfusao. Reagoes 
transfusionais tardias podem ocorrer apos dias a 
semanas da administragao do hemocomponente, a 
exemplo de hemolise tardia e doenga do enxerto 
vs. hospedeiro. Sua abordagem foge do escopo des- 
te capitulo. 

Os sinais e sintomas mais comuns sao febre 
(aumento maior ou igual a 1°C na temperature ba¬ 
sal), calafrios, prurido e urticaria. Desconforto res- 
piratbrio, hemoglobinuria, alteragao da consciencia, 
hipotensao, dor abdominal, ictericia, sangramentos 
e oligoamiria sao achados sugestivos de reagoes 
ameagadoras a vida. 

Reagao febri! nao hemolitica (RFNH) 

Trata-se de reagao comum, com incidencia na 
ordem de 0,05-1%. E mais frequentc em criangas 
do que em adultos (0,2% vs. 0,05%, respectivamen- 
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acidente 


Febre 


Morte decorrente 
de erro medico 


vftimas de quedas 


Risco 


FfGUHA i Riscos de evento adverso por unidade de hemacias transfundidas (barras cinzas) e de fatalidade 
por pessoa por ano (barras brancas). 

Adaptada de Carson JL, et al. Red bood cell transfusion: a clinical practice guideline from the AABB. Ann Intern Med. 2012. 


te) 3 potendalmente conseqaente a qualquer produ- 
to. A Ieucorreduyao prd-estocagem e a principal 
maneira de evita-Ja, porem a Ieucorreduyao a beira 
do leito, a despeito da menor efetividade, tambem 
reduz o seu risco. 

O mecanismo envolve a gerayao e o acumulo 
de citocinas provenientes de leucocitos (IL-1, IL-6, 
IL-8 e TNF-alfa) durante a estocagem. Os principals 
fatores determinantes do risco da reayao envolvem 
a durayao longa de estocagem e maior numero de 
leucocitos no produto. 

A apresentayao dinica usualmente ocorre em 
uma a seis horas apds o initio da transfusao. Ca- 
racteriza-se por febre e calafrios na ausencia de 
outras manifestayoes sistemicas, com aumento ha¬ 
bitual na temperatura de L-2°C. Aumentos mcnores 
que I°C sao pouco relevantes dinicamente, enquan- 
to elevayoes maiores que 2°C sao mais compativeis 
com reayao hemolltica aguda ou sepse. Uma vez 
que na ocasiao da febre e impossivel ,se excluir a 
sucessao com outros sintomas, essa reayao 6 um 


diagnostico de exclusao e nao se pode afastar de 
imediato outras condiyoes febris (reayao hemollti- 
ca, sepse, TRALI), 

A reayao e benigna, embora potencialmente 
desconfortavel para o paciente. Uma vez que o diag¬ 
nostico e de exclusao, recomenda-se: 

■ Interromper a transfusao. 

■ Administrar antipiretico caso necessario. 

■ Avaliar outras causas de febre secundarias a 
reayoes transfusionais ameayadoras a vida e 
nao relacionadas a transfusao. 

O grande meio de prevenyao envolve a leucor- 
reduyao pre-estocagem (flltro para deleucotizayao 
imediatamente apos a coleta). Nao hi evidencia que 
snporte o uso de pre-medicayao com sintomaticos 
(difenidramina, paracetamol); logo, nao se reco- 
menda tal conduta. 

Reayao hemolltica aguda (RHA) 

E uma reayao relativamente rara, estimada em 
1:76.000 componentes transfundidos. Virtualmen- 
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te, a integralidade dos casos se deve ao concentrado 
de hemacias. 

Decorre, usualmente, da transfusao errada de 
um componente nao compativel com receptor (in- 
compatibilidade ABO) e resulta em hemolise intra¬ 
vascular aguda potencialmente ameagadora a vida. 
Uma pequena proporgao se deve a outros antigenos, 
tais como os grupos Kell, Duffy e Ik, Complicates 
graves como injuria renal aguda, coagulagao intra¬ 
vascular disseminada e choque podem sobrevir. 
Trata-se de emergencia medica que requer inter- 
vengao imediata. 

Ocorre durante ou ate as primeiras 24 horas 
apos o termino da transfusao, mas usualmente nos 
primeiros miuutos. 

As manifest agoes tipicas incluem febre, calafrio, 
dor nos flancos, vazamcnto de sangue pelos sitios 
de acessos intravenosos, hipotensao, oligoanuria e 
soro, plasma e urina de Colorado vermelha ou ro¬ 
sea (hemolise intravascular ehemoglobintiria). 

O servigo de transfusao deve ser comunicado 
de imediato para a rechecagem do processo a fim 
de se evitar a transfusao errada em outro paciente. 

Impera-se a suspensao imediata da transfusao 
e recomenda-se a hidratagao agressiva na suspeita 
dessa complicagao com o intuito de minimizar 
graves complicagoes da liberagao maciga de hemo- 
globina livre na circulagao, como injdria renal 
aguda e CIVD. A hidratagao venosa com soro fi- 
siologico (aliquotas iniciais de 100-200 mL/h) visa 
a um debito urinario de 100-200 mL/hora, Caso o 
diagnostico seja pouco claro, nao haja nenhum 
achado cllnico caracteristico da reagao hemolftica 
aguda e nenhum erro de transfusao tenha sido 
documentado, orienta-se aguardar a comprovagao 
laboratorial da hemolise para em seguida iniciar o 
tratamento. 

Reagao transfusional anafitatica 

Sua incidencia e rara, estimada em 1:20.000 a 
1:50.000 componentes transfundidos. 

Decorre da liberagao subita e maciga de me- 
diadores como histamina e triptase dos mastocitos 
em resposta a reagao tipicamente mediada por IgE. 
Comum ente, a fisiopatologia envolve pacientes 
hipersensibilizados a determinados constituintes 
do produto transfundido ou indivfduos com defi- 
cienda de IgA que produzem anticorpos IgG anti- 
-IgA reagentes contra a IgA presente no hemocom- 
ponente. 


Qualquer reagao alergica diferente de urticaria 
e considerada uma reagao transfusional anafilatica, 
o que inclui angioedema, desconforto respiratorio, 
sibilancia e hipotensao/choque. 

A apresentagao clinica £ hiperaguda, como 
qualquer outra reagao anafilatica, usualmente apos 
segundos a minutos seguintes ao inicio da trans¬ 
fusao. 

A administragao de epinefrina (0,3-0,5 mL da 
solugao 1:1.000), por via intramuscular, e premen- 
te, assim como a ressuscitagao volSmica com cris- 
taloides em pacientes hipotensos. O manejo geral 
da anafilaxia e pormenorizado em capitulo especi- 
fico e nao difere de outras causas. A avaliagao labo¬ 
ratorial subsidiaria inclui a pesquisa de anticorpos 
anti-IgA e a quantificagao de IgA (< 7 mg/dL em 
pacientes com deficifincia de IgA). 

Hipotensao primaria 

Caracteriza-se por queda na pressao arterial, sisto- 
lica e/ou diastolica, maior ou igual a 30 mmHg por 
alguns minutos com reversao apos interrupgao da 
transfusao, sem outras causas aparentes de hipo¬ 
tensao. £ uma reagao transfusional extremamente 
rara. Ressalta-se, pois, que outras reagoes associadas 
a hipotensao (RHA, TRALI, sepse, anafilaxia) devem 
ser excluidas. 

Os relatos sao mais associados Jl transfusao de 
plaquetas. O mecanismo suspeito envolve cininas 
vasoativas, como a bradicinina, e a principal con- 
digao predisponente e a utilizagao de inibidores da 
enzima conversora de angiotensina (IECA) pelo 
receptor. 

E uma condigao rapid am ente reversivel e 
geralmente nao requer nenhuma abordagem espe- 
cifica, exceto possivelmente se evitar a administra¬ 
gao de IECA antes de transfusoes planejadas. 

Sobrecarga circulatoria relacionada a 
transfusao (TACO - transfusion-associated 
circulatory overload) 

Trata-se de reagao relativamente frequente, estima¬ 
da em 1% ou mais dos individuos transfundidos, 
mas com potencial de subnotificagao. £ considera¬ 
da um fator importante associado a mortalidade 
causada por reagoes transfusionais. 

A possibilidade de TACO deve ser considerada 
em qualquer paciente que se apresenta com des¬ 
conforto respiratorio ou hipertenso nas primeiras 
seis horas seguintes a transfusao. A apresentagao 
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tipica envolve dispneia e ortopncia cm paciente com 
insuficiencia cardiaca conhccida ou nao, Em uma 
analise retrospectiva do banco dc dados do Medi¬ 
care publicada cm 2014, fatores increntes aos pa- 
cientcs, como Idade avangada, historia de insufi¬ 
ciencia cardiaca, sexo feminino e historia de 
doenga pulmonar crOnica, e o alto numero de uni- 
dades transfundidas apresentam elevado odds ratio 
para a ocorrencia de TACO. 

Os pacientes devem ser avaliados com oximetria 
dc pulso, gasometria arterial e radiografia de torax. 
A realiza^ao de ecocardiograma transtoracico nao 
e obrigatoria. 

O maneio envolve otimizar a diurese, suplemen- 
tagao de oxigenio a pacientes hipoxemicos, suporte 
ventilatorio nao invasivo e, raramente, invasivo. 

O risco de TACO pode ser reduzido ao se cvi- 
tar rapidas taxas de transfusao. A taxa rotineira 
aproximada de 2-2,5 mL/kg/hora pode ser lentifi- 
cada para 1 mL/kg/hora. 

Lesao pulmonar aguda relacionada a 
transfusao (TRALI - transfusion-related 
acute lung injury) 

E uma reagao transfusional rara, com incid£ncia 
estimada de 0,04-0,1% dos pacientes transfundidos 
ou 1:5.000 hemocomponentes, potencialmente 
amea^adora a vida, definida como nova lesao pul¬ 
monar aguda/sindrome do desconforto respiratorio 
agudo nas primeiras seis horas pos-transfusao. Tra- 
ta-se da principal causa dc morte relacionada a 
hemotransfusao nos Estados Unidos, cuja taxa de 
mortalidade varia de 13-21%. 

Sua patogenesc decor re de dois mecanismos- 
gatilho basicos teoricos: 

■ Sequestro de neutrofilos na microvasculatura 
pulmonar decorrentc principalmente de lesao 
endotelial, que passam a ser hiper-responsivos 
a sinals previamente indcuos (processo conhc- 
cido como priming ). 

■ Ativagao de neutrofilos do receptor por um fa- 
tor presente no produto, com subscquente libe- 
ragao de citodnas, proteases, especies reativas de 
oxigenio e oxidases que lesam o endotdio capi- 
lar pulmonar. 

Diversos fatores de risco inerentes ao receptor 
e ao hcmocomponente transfundido sao descritos: 

■ Receptor: cirurgia de transplante hepatico, abu- 
so cronico de alcool, choque, elevadas pressoes 


de pico a ventila^ao mecanica, tabagismo, eleva- 
dos niveis de IL-8 e balan^o hidrico positivo. 

■ Hemocomponentc: componentcs com alto vo¬ 
lume de plasma (plasma, aferese de plaquetas, 
sangue total). 

A maioria dos casos inicia sua apresenta^ao 
clinica dentro de minutos apos o inicio da transfu¬ 
sao, muito embora os sintomas possam ser tardios 
em ate seis horas. Os dados clinicos classicos incluem 
hipoxemia e infiltrado pulmonar novo (totalidade 
dos casos), sccregoes respiratorias espumosas roseas, 
febre e hipotensao. 

O mane)o da eondigao envolve descontinuagao 
imediata da transfusao e cornu nicagao do evento 
ao banco de sangue. O tratamento envolve oxigenio 
suplementar e suporte com ventikqao mecanica 
protetora. 

A transfusao de hemocomponentes provenien- 
te de outros doadores sem restri^ao e permitida. 

Reagao transfusional urticariforme 

£ a reatjao mais frequente (1-3%). Frisa-se que e 
uma reagao alergica nao acompanhada de condigoes 
anafilactoides (angioedema, sibilancia e hipotensao). 
O uso de pre-medica^ao nao reduziu sua incidencia, 
Pode ocorrer durante, no fim ou logo apos a trans¬ 
fusao, o que diferc sobremaneira da anafilaxia. 

A principal causa e uma intcragao antfgcno-an- 
ticorpo entre o receptor e o hemocomponente, 
causada sobretudo por proteinas sericas do doador. 
A diferenga para a rea^iio anafilatica envolve basi- 
camente o grau de liberagao de mediadores. 

Atenta-se que essa reagao nao indica obrigato- 
riamente a descontinuidade da hemotransfusao 
(uma interrup^ao teraporaria de 15 a 30 min e pru- 
dente para a exclusao de outras manifesiagoes aler- 
gicas), tampouco requer avalia^ao laboratorial 
subsidiaria, Anti-histaminicos podem ser uteis, mas 
nao devem ser prescritos profilaticamente. A dife- 
nidramina c uma boa opgao, por via oral ou endo- 
venosa, na dose de 25-50 mg, porem a inter venqao 
farmacologica nem sempre e necessaria. 

Sepse associada a transfusao 
A infec<;ao bacteriana associada a transfusao e cau¬ 
sada por um produto contaminado por microrga- 
nismo. E mais frequente com plaquetas (1:50.000) 
do que com hemacias (1:5,000.000) e seus achados 
miciais incluem febre, calafrios e hipotensao. Suspei- 
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ta-se dcssa condi^ao apos a exdusao laboratorial de 
hemolise no pacientc com as refcridas mariifcsta^oes 
clinicas. A aparencia anormal do hemocomponente 
pode acrescentar na suspeita, por exemplo, uma Co¬ 
lorado roxa ou amarronzada do concentrado dc 
hemacias ou bolhas no concentrado de plaquctas, 
Deve-se realizar a bacterioscopia com Colorado pelo 
Gram do restante do hemocomponente, assim como 
a cultura do proprio produto e do paciente. Uma 
ampla gama de microrganismos 6 implicada a cssc 
tipo de infeo;ao, tanto colonizantes de pele, do trato 
gastrointestinal ou do ambiente hospitalar. Antimi- 
crobiano de amplo espectro e o esteio do tratamen- 
to, que deve ser guiado pelos dados microbiologicos 
supracitados, contudo sem postergar a introdu^ao. 
A escolha varia conforme os padroes de rcsistencia 
local, muito cmbora a combina^ao dc vancomicina 
com um bctalactamico de amplo espectro ou ami- 
noglicostdeo sc)a usualmente suficientc para a co- 
bertura dos patogenos associados. 

Abordagem geral imediata 

Diante da suspeita de uma RTA, deve-se: 

■ Inter romper a transfusao; armazenar o restan¬ 
te do hemocomponente para eventual analise 
complementar. 

■ Confirroar que o hemocomponente correto foi 
administrado ao paciente pretendido; avaliar as 
caracteristicas ectoscopicas do produto. No caso 
de erro constatado, notificar imediatamente o 
banco de sangue para evitar que outro paciente 
sejavitima iminente do mesmo equivoco. 

■ Avaliar dinicamcnte o paciente conforme qual- 
quer atendimento sequencial de emergencia. 

■ Entrar em contato com servi^o do banco de 
sangue. 

Caso os sintomas melhorem e nao tenha havi- 
do erro com a administragao do hemocomponen¬ 
te, faz-sc necessario decidir pcla continuidade da 
transfusao do produto remanescente ou mesmo de 


outro produto. Urticaria sem outras manifesta^oes 
alergicas, febre de outras causas ou TACO usual¬ 
mente permilem a utiliza^ao do hemocomponente 
remanescente. Obviamente, nos casos de TRALI, 
anafilaxia, sepse ou RHA o produto original deve 
ser descartado. 

Todos os pacicntes com suspeita de rea^ao he- 
molitica aguda, anafilaxia, sepse ou 1'RALl neces- 
sitam de avaliaijao laboratorial subsididria urgente. 
Do contrario, naquelcs casos em que hd uma rea<;ao 
urticariforme isolada, aumentos de temperatura < 
1°C, febre relacionada a condiijao dc base ou TACO 
eventualmente pode-se prescindir de inventario 
laboratorial complementar. 

Na suspeita de rea^ao hemolitica aguda, a ava- 
lia^ao laboratorial inclui: 

■ Repetir o teste de compntibilidadc ABO e an- 
ticorpos adicionais no caso de exclusao de in- 
compatibilidade ABO (conforme consulta ao 
servi^o de hemotransfusao). 

■ Teste antiglobulina direto (TAD - Coombs di- 
reto). 

■ Repetir o cruzamento com especimes pre e pos- 
transfusao com teste antiglobulina indireto. 

“ Avalia^ao de provas dc hemolise, como lactato 
desidrogenase (DHL), haptoglobina e bilirru- 
bina indireta. 

■ Fibrinogenio, dimero-D, tempo de tromboplas- 
tina parcial ativada (TTPa) e tempo de pro- 
trombina (TP) para avaliaijao de coagula<jao in¬ 
travascular disseminada. 

* Urina 1 para avalia^ao de hemoglobinuria; fun- 
«jao renal e eletrolitos pelo risco de nefropatia 
por pigmento heme. Monitoriza^ao eletrocar- 
diografica pelo risco de hipercalemia. 

■ Seriar hemoglobina para acompanhamento da 
gravidade da hemolise c eventual necessidade 
dc transfusao adicional. 

A Tabela 4 c a Figuia 1 apreseritam a investiga«pao 
diferencial baseada na apresentafiio clfnica da RTA. 
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tabela 4 Diagnostico diferencial 


Sinais e sintomas Diagnostico Peculiaridades 

diferencial 

Febre e calafrios 
(aumento > 1°C na 
temperature) 

Reagao hemolitica 
aguda 

p Febre usuafmente e a primeira manifestagao 

a Avaliagao laboratorial de hemdlise 

it Produto transfundldo inadequado para o paciente 

Sepse 

e Mais comumente assodada a plaquetas 
a Checar sinais de contaminate baoteriana no produto 
* AvaliagSo microbioldgtca do produto 

TRALI 

h AssociagSo de desconforto respiratdrio 
e Inflltrado novo na radlogralia de tbrax 

Reagao febril nao 
hemolitica 

w Febre sem evidencia de hemoiise 
» Diagnostico de exciusao 

Desconforto 
respirator io 

TACO 

; u AusSnda de febre 
e BNP > 1.200 pg/mL 

a Usualmente hipertensao, turg§ncia jugular, resposta a diur£ticos 
« Grandes volumes transfundidos em curto perfodo, pacientes idosos, j 
cardiopatia de base 


TRALI 

is Presence de febre, hipotensao e desconforto respinatdrio subito 
| h BNP < 250 pg/mL 

j n Resposta inconsistente a diureticos ' \ 

\ u 0 diagnostico requer hipoxemia e infiltrado radiologico novo 

Hipotensao (queda 
> 20 mmHg na 
pressao sistotica ou 
diastolica) 

Anafilaxia 

| ts Infdo hiperagudo e precoce 

d Assodagao com broncoespasmo, urticaria, angioedema, hipotensao | 

Reagao hemolitica 
aguda 

h Acompanhada de febre, caiafrio, dor abdominal ou em flancos, 
sangramento ou vazamento pelos srtios de acesso venoso 
s Urina escura sugestiva de hemoglobinuria 
h Evidencia laboratorial de hemoiise intravascular 

TRALI 

a Febre, calafrios, desconforto respiratorio, hipoxemia 
d infiltrado bilateral na radiografia de torax 


Sepse 

Ei Febre, calafrios e evolugao com choque 
n Dados laboratories e microbiologicos sugestivos de irrfecgao 


BNP: peptideo natriuretico cerebral; TACO: transfusion-associated circulatory overload; TRALI: transfusion-related acute lung injury. 
























Suspeita de RTA 


Febne e calafrios, sem 
outros sirrtomas 


* Ausencia de achados 
sugestivos de TRALI, 
e sepse? 

■ Transfusao de 
produtos nao 
leucodepletados? 


Reagao febril 
nao hemolftica 


* Parar Imediatamente a transfusao 

* Conflrmar se o produto esta correto 

* Avaliagao clfnica imediata 



Febre e calafrios + 
hfpotersao 


Prurido e urticaria 


Dados microbroJogicos 
positives (Gram e 
cultura)? 


Associagao de: 

* Broncoespasmo 

* Angroedema 


* Alteracao ectoscdpica * Hipotensao 
do produto? . ..| — 



Sepse 


Anafifaxia ■ Urticaria 


st Febre e calafrios 
v Hipotensao 

* Dor bmbar ou 
abdominal 

# Sangramento 


h Provas de hemofise 
a Coombs direto 

* CIVD 

» Erro transfusronal 
» Hemoglobinuria 

* Plasma/soro rosa 


Reagao 

hemolftica aguda 


Reagao hemolftica aguda 


T 


Febre e hipotensao? 


: » Resposta a diuretico 
; b f BNP 
i * Cardiopatia previa 
i * Idosos 

; m t volume transfundido 
= a Apos algumas horas 
de transfusao 


3 e Secregoes respirato- 
has rbseas 

* Inicto precoce epos 
transfusao 


figura 2 Suspeita de reagoes transfusionais agudas (RTA). 

BNP: peptfdeo natriuretico cerebral; CIVD: coagulagao intravascular dissemtnada; RHA: reagao hemoJitica aguda; TACO: imnsAision-associated circulatory overload; TRALI: transfusion- -re/a ted 
acute lung injury. 
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Pontos importantes 

* Plaquetopenia 6 definida como contagem de pia- 
quetas abaixo de 150*000 cSIsymrcrol, sendo coi> 
siderada grave quando os mVeis estao abaixo de 
50,000 c^ts*/miorol* 

* Etiologias importantes de plaquetopenia incluem 
ieucemias e pGrpura trombocitopenics trombotica. 

■ A plaquetopenia autoimune £ um diagndstico de 
exciusao, sendo necessaries histdria e exame 
sico cuidadosos, esfregago de sangue periferico 
e outnos exames complementares antes de reals- 
zar um diagndstico definitivo. 

* A gravidade da plaquetopenia autoimune e depen- 
dente do ndmero de plaquetas, mas a hemosta¬ 
sia dos pacientes d melhor que o numero de pla- 
quetas faria esperar 


INTRODUGAO E DEFINiQOES __ 

A trombocitopenia ou plaquetopenia e definida por 
uina contagem de plaquetas abaixo de 150.000 cels./ 
microL. 

As plaquetopenias podem scr associadas a uraa 
variedadc dc con didoes e o prognostico tambem e 
muito variavel. O quadro clinico pode ser benigno, 
sem nenhum risco de morte, ate pacientes que de- 
vem ser tratados imediatamente devido ao risco 
imediato de morte. 

A plaquetopenia pode ser classificada em: 

■ Leve: plaquetas entre 100.000 e 150.000 cels./ 
microL. 

* Moderada: plaquetas entre 50.000 e 99.000 
cels./microL. 

■ Grave: plaquetas < 50.000/microL ou com 
sangramento associado. 

A plaquetopenia grave, em geral, tem maior 
risco de sangramento, mas a correlation entre con- 


■ Pacientes assintomaticos e com contagem de pla¬ 
quetas acima de 30.000 mm 3 nao t§m necesstda- 
de de tratamento. 

* Pacientes com plaquetopenia hipoproliferativa, 
como pacientes com Ieucemias, tem limiar para 
transfusao de 10.000 a 20.000 c^ls./microl. 

* A corticoterapia oraf d o esteio do tratamento cif- 
nico inictaf da plaquetopenia autoimune. 

■ Em pacientes com plaquetopenia autoimune sem 
resposta a corticoterapia, opgoes incluem a esple- 
nectomia. 

* A transfusao de plaquetas e indicada em pacien¬ 
tes com sangramento com risco de morte. 

* Opgoes para o tratamento emergenciai da plaque- 
topema autoimune incluem a pulsoterapia com me- 
tilprednisolona ou a imunoglobulina venosa imune. 


tagem de plaquetas e sangramento e pobre e o ris¬ 
co de sangramento varia de acordo com a condigao 
subjacente e pode ser imprevisivel. 

Cerca de 2,5% da populagao tem contagens 
plaquetdrias abaixo do limite inferior da normali- 
dade. Variagoes significativas das contagens plaque- 
tarias, como > 50% do basal, sempre devem levar a 
consideragao c repetigao dos resultados, mesmo em 
pacientes que ainda apresentem plaquetas dentro 
do limite da normalidade. 

ETiOLOGIA E FISIOPATOLOGIA _ 

Os principals mecanismos fisiopatologicos da trom¬ 
bocitopenia incluem diminuigao da produgao dc 
plaquetas na medula ossea, destruigao dc plaquetas 
perifericas por anticorpos, consumo de plaquetas 
por trombos, diluigao pela reanimagao com liquidos 
ou transfusao maciga, sequestro de plaquetas no 
bago em individuos com hipertensao portal e/ou 
esplenomegalia por conta de outra condigao. 
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As causas mais frequentcs dc plaquetopenia sao 
a plaquetopenia autoimunc, antes denominada pur¬ 
pura trombocitopenica autoimune, e o uso de mc- 
dicamentos. 

No caso da plaquetopenia autoimune ocorre 
destruitpao plaquetaria mediada por autoanticorpos 
que se ligam a antigenos plaquetarios, levando a seu 
premature clareamento pelo sistema reticuloendo- 
tclial. 

A incidencia da plaquetopenia autoimune e de 
cerca de 60 a 70 casos a cada milhao de habitantes 
por ano nos Estados Unidos e no Reino Unido, se 
apenas considerarmos a forma que acomete adultos. 
Considerando os casos que acometem crian 9 as, essa 
incidencia passa a ser de mais de 100 casos por 
milhao de habitantes. A forma em adultos tem pior 
progndstico e seri o alvo principal da discussao do 
capitulo. 

Outras doen<fas autoimunes podem estar asso- 
ciadas com plaquetopenia autoimune, como o lupus 
eritematoso sistemico (LES), em que a plaquetope¬ 
nia secundaria ocorre em urn quarto a metade dos 
pacientes. 

Entre outras causas de plaquetopenia devemos 
citar as situa^oes clinicas que podem cursar com 
plaquetopenia e trombose: 

■ Trombocitopenia induzida por heparina: 
ocorre em menos de 5% dos pacientes que 
usam heparina. Ocorre desenvolvimento de 
anticorpos antiplaquetas que pode levar a 
tromboses, alem de trombocitopenia. Em sua 
forma mais grave ocorre produ^ao de anti¬ 
corpos para fator de crescimento derivado 
de plaquetas (PDGF). 

■ Sindrome dos anticorpos antifosfolipides: 
associada com trombose arterial e/ou trom¬ 
bose venosa, os sitios arteriais mais comu- 
mcnte cnvolvidos sao arterias cerebrais e me- 
sentericas. 

■ Coagula^ao intravascular disseminada 
(CIVD): tambem cursa com risco tanto de 
hemorragias como de trombose, geralmen- 
te venosa. Ocorre frequentcmente em asso¬ 
ciate* com condi<;6es como sepse e neopla¬ 
sias malignas e em formas cronicas em 
hepatopatias. 

* Microangiopatias tromboticas: as mais co- 
muns sao a purpura trombocitopenica trom- 
botica (PTT), sindrome hemolitica-uremica 
(SHU) ou a microangiopatia induzida por 


drogas, Todas essas conditfoes estao associa- 
das com trombose de pequenos vasos, com 
forma^ao de trombos ricos em plaquetas. Es¬ 
ses microtrombos podem ocorrer em qual- 
quer orgao e podem ter evolu^ao fulminante. 

■ Hemoglobinuria paroxistica noturna (HPN): 
causada pela perda de glicosil-fosfatidilino- 
sitol das membranas das celulas. Pode ocor¬ 
rer trombose dc veias intra-abdominais e ce¬ 
rebrais, juntamente com anemia hemolitica 
e/ou outras citopenias. 

■ Doentpas da medula ossea: as plaquetas sao 
produzidas na medula ossea a partir dos me¬ 
gacar iocitos. Tipicamente, doen^as da me¬ 
dula ossea, que prejudicam a produtpao de 
plaquetas, tambem reduzem a produ^ao de 
outras celulas do sangue, causando pancito- 
penia. Os pacientes podem apresentar-se com 
sintomas de trombocitopenia (p. ex., hemor- 
ragia, petequias) ou sintomas atribuiveis a 
anemia e/ou leucopenia (p. ex., fadiga e in- 
fec^ao). 

■ Hemotransfusoes madias ou reposi^ao agres- 
siva de volume: podem cursar com plaque¬ 
topenia dilucional, que & transitoria e sem 
implicates clinicas, 

■ Esplenomegalia: cerca de um ter^o das pla¬ 
quetas se encontra no ba^o, mas em situa¬ 
tes de aumento do bat essa proponfao pode 
ser bem maior, chegando ate 90%. Compli¬ 
cates associadas a citopenias associadas a 
esplenomegalia, como infect es ou sangra- 
mento, sao muito raras. 

■ Trombocitopenia gestacional: costuma ser 
leve, assintomatica, ocorrendo tardiamente 
na gesta^ao, com resolupao espontanea apos 
o parto. Nao ha associate com trombocito¬ 
penia fetal e nao existe necessidade de mo- 
dificar o manejo obstetrico, porem contagens 
plaquetarias < 70.000 c^ls./microL sao raras 
e fazem suspeitar de outros mecanismos que 
justifiquem a plaquetopenia. Na gesta^m po¬ 
dem ocorrer sindrome HELLP ou pre-eclamp¬ 
sia, que podem cursar com plaquetopenia. 

■ Infectes: podem cursar tanto com supres- 
sao medular como com destrui^ao perjferi- 
ca e consumo de plaquetas. 

■ Alterates plaquetdrias congenitas: anoma- 
lia de May-Eglin, associada a plaquetas gi- 
gantes no esfregat de sangue periterico, sin- 
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drome de Bernard-Soulier. O diagnostico 
dessas con dittoes e usualmente realizado na 
infancia. 

As principals causas de plaquetopenia estao 
resumidas na Tab da 1. 

tabela l Principais causas e frequ§ncia de pla- 


Medicagoes nao citotbxicas (iriduem 
anli-inflamatdrios, ranitidina e 
penicilinas, entre outras) 

5-10% 

Medicagoes citotdxicas 

7% 

Transfusao maciga 

4-7% 

Hepatite C 

Nao estimada 

HIV 

1-5% 

Alcool 

5% 

Gestagao 

Nao estimada 

Produtos contendo quinino 

Nao estimada 

Sindromes mielodispl&sicas 

1-3% 

. Microangiopatias trombdticas (como a 
i pdrpura trombocitopenica trombotica) 

Nao estimada 

[ Sindrome do anticorpo antffosfoifpide 

Nao estimada 

! PrG-eciampsia 1 

Nao estimada 

i Leucemias 

<1% 

i Anemia aplasica 

<1% 

| Doengas imunes (incluindo plaquetope- 
nia autoimune tdiopatfca) 

1 10-20% 

Trombocitopenias congenitas (sindrome j 
de Wiskott-Aldrich, entre outras) 

e 1% 

; Sem causa dsfinida 

; io-i5% 


EDTA: acido atilenodiamioo tetra-acGtlco, 

Entre drogas potencialmente causadoras de 
pLaquetopenia, alem da heparina, temos as sulfas e 
penicilinas, agentesantiepilepticos (como carbama- 
zcpina c fcnitoina), ranitidina, quinidina e o quinino. 

O uso de quimioterapia mielotoxica ou radio- 
terapia pode induzir uma mielossupressao depen- 
dente da dose que normalmente afeta todas as linhas 
de celulas do sangue. 


ACHADOS CLINICOS _ 

Plaquetopenias secundarias a doengas 
graves 

As manifestagbes clinicas sao dependentes da etio- 
logia da plaquetopenia. Em pacientes com doengas 
graves que cursam com plaquetopenia, como sepse 
ou purpura trombocitopenica trombotica, a pla¬ 
quetopenia e, na maioria dos casos, um achado 
laboratorial, sendo menos relevante no contexto. 
Entretanto, muitas vezes a plaquetopenia pode ser- 
vir como marcador prognostico dessas sindromes. 

Plaquetopenias como diagndstico principal 

}& nos pacientes cujo principal diagnostico e pla¬ 
quetopenia (independentemente da etiologia), as 
principais manifestagoes estao relacionadas a san- 
gramentos: petequias, purpuras, hemorragias de 
mucosas (por exemplo, epistaxe, menorragia). Esses 
pacientes podem tambem apresentar outros sinto- 
mas, como febre ou alteragocs neurologicas, depen- 
dendo do diagnostico de base. 

Plaquetopenia autoimune 

A plaquetopenia autoimune (PTI) em adultos c bcm 
diferente da doenga aguda que tipicamente aparece 
em criangas, Os adultos em geral apresentam quadro 
insidioso, sem ser precedido por doengas virais ou 
outras. A manifestagao inicial na maioria dos casos 
£ o aparecimento de purpura por periodo de meses 
antes do diagnostico e 35% dos pacientes apresen- 
tam-se assintomaticos, com achado de plaquetope¬ 
nias, em geral acima de 30.000 mm 3 . Esses pacientes, 
seguidos por longos pcriodos de tempo, nao demons- 
traram aparecimento de sangramentos significativos. 

Aproximadamente 70% dos pacientes com PTI 
sao do sexo feminino, e 70%-75% se apresentam 
com idade abaixo de quarenta anos. Entretanto, em 
pacientes com mais de sessenta anos de idade nao 
existe diferenga de incidencia entre os sexos. 

Os sintomas sao variiveis, com pacientes assin¬ 
tomaticos e outros com sangramentos leves com 
petequias e hematomas. Raramentc aparecem pe¬ 
tequias cm palmas das maos e plantas de pbs; en¬ 
tretanto, sangramento de mucosas, oral ou do trato 
gastrointestinal pode ocorrer, eventualmente com 
formagao de bolhas hemorragicas. Epistaxe e me¬ 
norragia sao comuns, mas hematuria e rara. Alguns 
pacientes apresentam quadro de franca hemorragia 
em varios sitios, dos quais o potencialmente mais 
grave £ o intracraniano. Essas manifestagbes ocor- 


quetopenia 

Causa FrequSncia 

I * 1,1 — -. 

Pseudotrombocitopenia (causada por i Nao estimada ; 
artofatos como EDTA no tubo de 
exame, entre outras causas) '■ 

Infecgoes com sepse bacteriana ou j 48-70% 
parasiUarias como malaria e babesiose | 

Hiperesplenismo \ 15-18% 

! Coagulagao intravascular disseminada ? 10-20% 
j (pode ser associada a neoplasias) 
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rem normalmente apenas quando plaquetopenias 
inuito graves estao presentes. 

Existem duas formas de apresentaijao: 

* Forma aguda: o quadro clinico se desenvol- 
ve em dias a semanas e tem duracjao menor 
que seis meses; costuma acometer criamjas, 
ter resolucjao espontanea, um bom prognos- 
tico c raramente se cronifica. Tem excelente 
resposta a corticoide. Essa forma e respon- 
savel por 50% das plaquetopenias autoimu- 
nes, costuma ter prodromos de um quadro 
viral semanas antes e incidencia semelhante 
entre homens e mulheres. 

■ Forma cronica: principal forma encontrada 
no adulto e tem duraijao maior que seis me¬ 
ses. O paciente tem um quadro clinico mais 
arrastado, com hematomas, ate procurar o 
pronto-socorro. O hemograma mostra pla¬ 
quetopenia, eventualmente anemia ferropri- 
va. Raramente cura-se de modo espontaneo; 
muitos pacientes necessitam de tratamento 
de longo prazo, acometendo mais mulheres 
(mulheres: homens = 2-3:1). 

A doen<ja e denominada severa quando ha san- 
gramento e necessidade dc interven<jao terapeutica. 

O diagnostico dc causas de plaquetopenia pode 
ser sugerido por achados clinicos: 

■ Febre: infeajao, sepse, coaguia^ao intravas¬ 
cular disseminada (C1VD) e PTT. 

■ Hepatoesplenomegalia: hepatopatia, hiperes- 
plenismo, neoplasias como linfoma. 

■ Achados neurologicos: PTT e SHU, microan- 
giopatia trombotica induzida por drogas, de¬ 
ft cicncia de vitamina B12 ou deficiencia de 
cobre. 

■ Linfadenopatia: infeajao, linfoma, outra ma¬ 
lign idade, 

A Tabela 2 resume a investigate em pacientes 
com plaquetopenia. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
E DIAGNOSTICO _ 

Em primeiro lugar, e necessario confirmar a pre¬ 
sent^ de plaquetopenia, repetindo o exame e soli- 
citando avalia<jao do esfregatjo de sangue periferico, 
obtendo a contagem de plaquctas anteriores se 
disponivel, e avaliando se existem outras anorma- 
lidades hematologicas. 


tabela 2 Avaliagao do paciente com plaqueto¬ 
penia e sangramento 

Tipo de avaliagao Achados 


Natureza do sangramen- 

! to 

Petequias, purpuras, 
equimoses 

j Sitios da sangramento 

i 

Pele, mucosas, gastrointes¬ 
tinal etc. 

; Padrao do sangramento 

i 

Recente ou antigo. 
frequency severidade, 
espontaneo ou pno^ocado 

i Situates em quo 
ocorreu 

Proced irn entoa den tarios P 
cirurgias etc. 

Uso de medicagoes 


Doengas associadas 

Uremia, hepatopatia, 

' coagulopatias, HIV, doengas ; 
; autoimunes 

Necessidade de 
transfusoes previas 

: 

__ _ ..j 

. Alteragao de sinais vitals 


1 Achados associados 

Linfadenopatia, hepatoes- 
i plenomegalia, febre 

■. .. 

; Presenga de sftio unico 
ou multiples sitios de 
sangramento 



O esfrega<jo de sangue periferico pode mostrar 
altera (joes sugestivas de causas de plaquetopenias. 
A presemja de esquizocitos, por exemplo, sugcre a 
presents de microangiopatias como a PTT. A pre¬ 
sent de mieloblastos, por exemplo, e sugestiva dc 
sindrome mielodisplasica e leucemias. 

Um paciente com achado incidental de plaque¬ 
topenia assintomatica com menos de 60 anos dc 
idade, por exemplo, possui uma maior probabilida- 
de de diagnostico de plaquetopenia autoimune. 
Alem de histdria, exame fisico, hemograma e revi- 
sao do esfrega<;o de sangue periferico, devem ser 
solicitados poucos outros exames complementares, 
como sorologias para o HIV (HIV pode ser causa 
de plaquetopenia) e virus da hepatite C. 

Dosagens de anticorpos antiplaquetas tem sen- 
sibilidade ruim, variando de 50-70% com especifi- 
cidade de 75 a 95%, de modo que nao devem ser 
utilizados de rotina para diagnostico das causas de 
plaquetopenia, Estudos de imagem e aspirajao da 
medula ossea e biopsia de medula ossea nao sac 
necessarios na maioria dos casos. 

Deve-se sempre verificar as medicares de que 
o paciente faz uso, como, por exemplo, ranitidina, 
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e descontinuar sc podem potencialmente causar 
plaquetopenia e nao forem cssenciais ao padente. 

Em pacientes com plaquetopenia autoimune e 
anemia desproporcional ao sangramento, a pesqui- 
sa de anemia hemoHtica autoimune associada deve 
scr invcstigada, por meio de exames para pesquisa 
de hemolise (dosagem de LDH, bilirrubinas, hap- 
toglobina e teste de Coombs direto). 

O mielograma nao e necessario para confirma- 
930 do diagnostico de plaquetopenia autoimune. 
Deve ser realizado em pacientes com anormalida- 
des sugestivas de mielodisplasia no sangue perife- 
rico, pacientes com 60 ou mais anos de idade, se 
recidiva apos remissao completa, se refratario ao 
tratamento (plaquetopenia mantida apos esplenec- 
tomia). Tipicamente o mielograma mostra celula- 
ridade normal, com eritropoiese e mielopoiese 
normals e megacariocitos presentes em numeros 
normais ou aumentados. Outros exames recoinen- 
dados para exclusao de outras etiologias de plaque¬ 
topenia sao discutidos na Tabela 3. Em mulheres 
gestantes com plaquetopenia severa, uina avalia^ao 
mais aprofundada com pesquisa de enzimas hepa- 
ticas, funqao renal e se necessario uma avalia^ao 
coin hematologista e nccessaria, pois outras causas 
de plaquetopenia como pre-eclampsia e sindrome 
HELLP sao relativamente frequentes. 


tabela 3 Exames taboratoriais em pacientes 
com plaquetopenias 
j a Hemograma completo 

! • Confirmagao da plaquetopenia com contagem 
manual de plaquetas 


: a Esfregago de sangue periferico 
| a Pesquisa de esquizdeitos 
• Sorologia para HIV, hepatite B e C 
, ■ Fator antir.ucleo (FAN) 
i m Hormonio tireoestimulante (TSH) 


; * 


Mielograma (indlcado em pacientes com mais de 60 
anos de idade) 

Anticorpos antiplaquetas (alta senstbifidade para 
plaquetopenia autoimune, mas pouco acrascentam 
ao diagnostico) 


i 

i 


j 

i 

i 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial indui todas as causas de 
trombocitopenia. 

A PTT, por exemplo, pode apresentar altcraqocs 
neurologicas c renais. 


A trombocitopenia gestacional e um dos prin¬ 
cipals diagnosticos diferenciais, sendo relativamcn- 
te comum, e e usualmente assintomatica e levc; os 
pacientes nao tem historia previa de plaquetopenia, 
nao ocorre plaquetopenia fetal e resoiugao espon- 
tanea ocorre no final da gestagao. 

Quadras infccciosos virais ou bacterianos, como 
mononuclcosc c infeegao pelo Helicobacter pylori, 
podem causar plaquetopenia aguda. 

Hiperesplenismo e mielodisplasia tambem sao 
diagnosticos diferenciais e deve ainda ser conside- 
rada a hipotese de trombocitopenias congenitas, 
como a sindrome de Wiskott-Aldrich e a anomalia 
de May-Eglin. 

Outra causa de plaquetopenia a ser considera- 
da, embora rara, e a aplasia pura da serie megaca- 
riocitica com quadra indistinguivel da PTI, exceto 
pela ausencia medular de megacariocitos. 

A Tabela 4 resume o diagnostico diferencial das 
plaquetopenias de outras causas que nao a plaque¬ 
topenia autoimune. 


tabela 4 Achados sugestivos de diagndsticos 
alternativos a plaquetopenia autoimune 


Anemia 

Pode ©star associada a causas j 
de pancitopenia como leucemias 
e mielodisplasia. Pode estar 
associada a plaquetopenia 
autoimune {sindrome de Evans] 

Febre 

Infec^ao, sepse, coagutagao 
intravascular dissemtnada (CIVD) 

Q PTT 

Leucopenia 

Associada a quadros mielodispl&- \ 
sicos e leucemicos 

Hepatoesplenome- 

galia 

Hepatopatia, hiperesplenismo, 
neoplasias como linfoma 

Confusac mental e 
outros achados 
neurologicos 

PTT e SHU, microanglopatia 
trombdtica induzida por drogas, 
deficl&ncia de vitamina B12 ou 
delicbncia de cobra 

| Dordssea 

Ocorre em ieucemias 

l Unfade nopatia 

Infecgao, llnfbma, outra malignida- 
. de j 

Macrocltose 

Associada a mietodisplasias ou ! 
quadros hemolitlcos 

| Artralgias e 
■ hemolise associada 

Podo ocorrer om microangiopa- 
tlas trombotbas 

| Tromboses 

| associadas 
’ 

i 

Trombocitopenia induzfda pela he- '' 
parina {HIT), sindrome antifosfoli- | 

: pide ou hemogtobinrirra 
paroxistica noturna (HPN) 


PTT: purpura trombocitopenica trombbtica; SHU: sindrome 
hemoIlllco-urSmica. 
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TRATAMENTO _ 

O tratamento deve ser adequado para a condiqao 
associada. 

Os pacientes que sao saudaveis e nao tern mani- 
festa^oes hemorragicas nao precisaxn de restri^oes 
de atividadcs fisicas. A exce^ao sao aqueles atletas em 
atividades de alto risco com plaquetopenia < 50.000 
cels./microL, o que implica risco de sangramento. 

As medicares antiplaquetarias devem ser evi- 
tadas, mas a profilaxia para trombose venosa pro¬ 
funda devc ser realizada se houver indica^ao. 

Devem ser sempre lembrados os limites para 
indicaqao de transfusao de plaquetas para procedi- 
mentos, que sao especificados na Tabela 5. 

tabela 5 Contagens de plaquetas seguras para 
procedi mentos 


Procedimento 

! 

Contagem de plaquetas 

segura 

: Extragoes dentdnas 

> 30,000 plaquetas/mm 3 

Cirurgias menores 

> 50.000 plaquetas/mm 3 

Cirurgias maiores 

> 80.000 plaquetas/mm 3 

BbqueSos regionais 
dent^rios 

> 30.000 plaquetas/mm 3 

, 

; Procedimentos 

E endosoopfeos 

> 50.000 plaquetas/mm 3 

Neunocirurgias 

1 > 100.000 plaquetas/mm 3 

| CatetGr venose central ! 

i > 20,000 plaquetas/mm 3 

Pungao lombar 

> 50.000 pfaquetas/mm 3 (se 
i sem neoplasias hematoldgi- 
: cas > 20.000 plaquetas/mm 3 ) 

Pungao de medula 
ossea 

; > 20.000 plaquetas/mm 3 

1 


O tratamento e dependente da etiologia da pla¬ 
quetopenia. 

Em pacientes com plaquetopenia associada a 
quimioterapia ou por leucemias, por exemplo, o 
limiar para indicar transfusao profildtica e contagem 
de plaquetas em ruveis inferiores a 10.000 a 20.000 
cels./microl. 

A plaquetopenia autoimune crdnica do adulto 
com plaquetas acima de 30.000 mm 3 nao necessita 
de tratamento, exceto se o paciente for submetido 
a algum procedimento cirurgico. Nesse caso, o ob- 
jetivo e manter o numero de plaquetas acima dos 
niveis ja discutidos. Alguns autores recomendam 
tratamento da plaquetopenia autoimune quando 
ha contagem de plaquetas entre 10.000 e 30.000 U/L 
sem sangramento ou com sangramento leve. 


A indica^ao de tratamento e indiscutivel nas 
seguintes situates: 

■ Plaquetas Inferiores a 10.000 mm 3 . 

■ Tendencia grave/moderada a sangramento e 
plaquetas < 30.000 mm 3 . 

■ Risco elevado de sangramento com plaque¬ 
tas < 50.000 mm 3 : trauma de sistema nervo- 
so central (SNC), cirurgia recente. 

Em pacientes fora de situa^ao emergencial, a 
corticoterapia oral e o esteio do tratamento. A pred- 
nisona e usada em dose de 1,0-1,5 mg/kg/dia por 
duas a quatro semanas, com diminui^ao progressi¬ 
va da dose nas semanas posteriores. A descontinua- 
<;ao lenta e progressiva ajuda a prevenir recidiva, 
segundo alguns autores. Em pacientes com plaque¬ 
tas entre 10.000 e 20.000, boa parte dos autores 
recomenda iniciar tratamento, mas nao necessaria- 
mente no servi^o de emerg£nda. 

A resposta ocorre na maioria dos pacientes com 
duas semanas, mas a taxa de recorrencia com cor- 
ticosteroides e alta e pouco aitera a evolu^ao natu¬ 
ral do paciente. Em fase aguda, ganha tempo ate 
outras intervenfoes. Caso plaquetas < 10.000 cels./ 
mm 3 , devem ser iniciadas outras terapeuticas. 

O tratamento recomendado para pacientes com 
sintomas menores de sangramento tambem tern 
como primeira op^ao terapeutica o uso de corti- 
coide via oral, e a maioria desses pacientes nao 
requer hospitalizaqao. 

Obeneficio de hospitaliza^ao em pacientes com 
PTI nunca foi demonstrado pela literatura, e em- 
bora alguns autores recomendem a interna^ao 
mesmo de pacientes com sangramentos leves, nao 
existe evidencia dc beneficio para essa conduta, 
exceto para situagoes emergenciais. 

Pacientes sem resposta a corticoides podem 
usar a imunoglobulina endovenosa, que apresenta 
taxa de resposta de 85%. Essa e uma solugao pre- 
parada a partir depool de plasma de doadores vo¬ 
luntaries com anticorpos normalmente presentes 
no sangue do homem adulto. 5eu modo de a^ao c 
atraves do bloqueio de receptores Fc de celulas do 
sistema reticuloendotelial. A sua indica^ao essencial 
e a necessidade de elcvaqao rapida na contagem 
plaquetaria (sangramento excessivo) ou pre-proce- 
dimentos ciriirgicos. A dose usual e de 400 mg/kg/ 
dia por cinco dias ou 1 g/kg/dia por dois dias, com 
79% dos pacientes com plaquetas acima de 50.000 
mm 3 apos o quinto dia de tratamento. 
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A pulsoterapia oral com dexametasona foi es- 
tudada para pacientes com contagem de plaquetas 
menores que 20.000 mm 3 ou menores que 50.000 
mm 3 com sangramento significativo, com dose de 
40 mg via oral de dexametasona por cinco dias. A 
resposla foi satisfatdria em 85% dos pacientes e, no 
setimo dia, cm media, a contagem plaquetaria ficou 
maior que 100.000 mm 1 . Essa linha de tratamento 
£ alternativa tanto para pulso com metilpredniso- 
Iona, usado em situafoes emergenciais, como alter¬ 
nativa ao uso da prednisona via oral diaria em 
pacientes crdnicos, pois 53% dos pacientes apresen- 
taram resposta sustentada, sem necessidade de 
novas terapias por dois a cinco anos de seguimento. 

A esplenectomia foi o primeiro tratamento cfe- 
tivo para a PTI e e alternativa para pacientes sein 
resposta a corticoterapia. Aproximadamente 75% 
apresentam resposta permanente, embora alguns 
estudos apresentem resultados piores. A maioria 
das recidivas ocorre nos dois primeiros anos. O 
procediinento pode ser nao curativo {pois a opso- 
niza^ao das plaquetas ainda pode ocorrer), nao deve 
ser realizado antes do perfodo de evolu^ao de qua- 
tro a seis scmanas e geralmente e realizado apos 
seis meses, pois os pacientes podem apresentar 
remissao espontanea, embora seja incomum em 
adultos, As evidftncias da literatura nao sao sufi- 
cientes para realizar recomenda<joes precisas sobre 
a esplenectomia. Usualmente e indicada em pacien¬ 
tes nas seguintes condRoes: 

■ Pacientes com necessidade de dosagem de 
prednisona superior a 0,1 mg/kg/dia para al- 
can<par nivel plaquetario scguro - sem san- 
gramentos, apos tentativa de reduqao da dose 
do corticoide ou que nao conseguem man- 
ter contagem de plaquetas > 10.000 mm 3 sem 
sintomas de sangramento. 

* Necessidade do uso de corticoide em dose 
maior que 0,25 mg/kg/dia apos periodo mi- 
nimo de quatro a seis semanas (geralmente 
seis meses) de tratamento, para manter pa- 
ciente assintomatico ou contagem de plaque¬ 
tas < 30.000 cels./mm 3 por periodo maior 
que tres meses, com ou sem sangramento 
apesar de tratamento. 

O procedimento £ considerado inapiopriado 
em pacientes com plaquetas > 50.000 mm 3 e sem 
sangramento. £ associado com sangramento e deve 
ser realizado apenas se com tratamento com imu- 


noglobulina ou, alternativamente, Ig anti-D (em 
pacientes Rh+, sendo a hemolise aloimune o seu 
principal efeito colateral) e corticoides a contagem 
plaquetaria for maior que 30.000 mm 3 (idealmente 
maior que 50.000 mm 1 ), 

Os pacientes deverao ser imunizados com va- 
cina antipneumococica polivalente, contra H. in¬ 
fluenzae B e meningococica, pelo risco de infec^ao 
bacteriana fatal pos-esplenectomia, em periodo 
mlnimo de duas semanas pre-procedimento. O 
risco de infec^oes graves pelo restante da vida e 
relativamente pequeno. Em pacientes com risco 
cirurgico alto, a irradia^ao esplenica e a emboliza- 
<j:ao parcial esplenica sao alternatives; a retirada de 
ba<^o acessorio tambem pode apresentar resultados. 

Os pacientes podem evoluir com plaquetopenia 
autoimune refrataria, que e definida pela presenqa 
de quatro criterios: 

■ Contagem de plaquetas < 30.000 apesar do 
tratamento. 

■ Persistence de plaquetopenia autoimune por 
mais de tres meses. 

* Falha em responder a esplenectomia. 

* Necessidade de tratamento para evitar san¬ 
gramento espontaneo. 

O tratamento desses pacientes e dependente 
dos seguintes fatores: 

■ Idade. 

■ Gravidade e tipo de sangramento. 

■ Contagem plaquetaria. 

* Estiio de vida. 

Existem criterios para defrnir a resposta ao tra¬ 
tamento, e sao os seguintes: 

■ Resposta completa: ausencia de sangramen¬ 
to com contagem plaquetaria maior que 
100.000 cels./mm 3 . 

■ Resposta parcial: contagem plaquetaria maior 
que 30.000 cels./mm 3 e ausencia de sangra¬ 
mento. 

■ Sem resposta: sangramento ou contagem pla- 
quetdria menor que 30.000 cels./mm 3 . 

Na maioria dos pacientes uma resposta parcial 
e considerada satisfatoria. Alternativas terapeuticas 
para pacientes nao respondedores incluem imunos- 
supressores como vincristina e ciclofosfamida e o 
danazol, que e supressor de LH/FSH. Estudos re- 
centes demonstraram beneficio com anticorpos 
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monoclonais anti CD20 como o rituximab e ago- 
nistas do receptor da eritropoetina, embora urn 
estudo de 2012 tenha achado resultados decepcio- 
nantcs com o rituximab. Agentes trombopoeticos 
como a romiplostim foram melbores quc o trata- 
mento usual em urn estudo. 

Tratamento emergencial da PTI 
O tratamento emergen cial e nccessario para pa- 
cicntes com menos de 30.000 plaquetas/mm 3 de 
plaquetas e com sangramento ativo do trato gas¬ 
trointestinal, geniturinario, ou principalmente do 
SNQ nesses casos, o paciente apresenta risco ime- 
diato de morte. 

O objetivo e elevar rapidamente a contagcm 
plaquetaria em periodo igual ou menor que 24 ho- 
ras. A hospitaliza<;ao desses pacientcs e necessaria. 

A primeira modalidade e a transfusao plaque¬ 
taria. Embora a destruiqao de plaquetas nesses pa- 
cientes seja rapida, quase todos os pacientes apos 
transfusao plaquetaria conseguem mantcr contagem 
de plaquetas acima de 20.000 mm 1 , e alguns mantem 
niveis plaquetarios apropriados por atd cinco dias; 
portanto, dando suportc hcmostatico crltico neces- 
sario para as primeiras horas. A unica indicate de 
transfusao de plaquetas 6 a present de sangramen¬ 
to com risco de morte, ao exemplo de sangramen¬ 
to intracrania no ou sangramento gastrointestinal 
severo. Alguns autores recomendam transfusao de 
plaquetas profilatica se plaquetas abaixo de 5.000 
mm 3 ou se abaixo de 10.000 mm 3 e paciente com 
febre, mas o beneficio dessas medidas e extrema- 
mente questiondvel e nenhum consenso da supor¬ 
tc a essa pratica. 

Deve-se conjuntamente iniciar o tratamento 
imunomodulador. A pulsotcrapia com metilpred- 
nisolona 1 g ao dia via endovenosa deve ser feita 
por tr6s dias consecutivos; a mcdica^ao e diluida 
em 500 mL de salina fisiologica e infundida cm duas 
a tres horas. Deve-se realizar profilaxla para infec- 
^ao disseminada por estrongiloides nesses casos. 

A imunoglobulina e administrada de forma ja 
descrita neste capi'tulo. Sua resposta e mais rapida 
que a da pulsotcrapia com corticoide, mas a dife- 
renga de cficacia a favor da imunoglobulina e pe- 
quena e scu custo c bem mais elevado. Porem, em 
situates de extrema urgencia, como sangramentos 
de SNC, a diferen^a de tempo de a<;ao se torna re- 
levante. 


Em pacientes com sangramento importantc, 
apesar das medidas clinicas, foi relatado beneficio 
com o uso do fator Vila recombinante humano. A 
experiencia, entretanto, ainda e limitada a relatos 
de casos e seu uso deve ser restrito a casos extremes. 

INDICATES DE INTERNAQAO 
HOSPITALAR, TERAPIA INTENSIVA 
E SEGUIMENTO _ 

Os pacientes com plaquetopenia e sangramento 
significativo tern indica^ao de internaijao de urgen¬ 
cia. 

Pacientes sem sangramento, mas com plaque- 
topenia significativa podem ser manejados ambu- 
latorialmcntc desde que rcfcrenciados logo para o 
hematologista e fa^am acompanhamcnto proximo 
com ele. 

Em rela<;ao aos pacientes sem sangramento 
significativo, mas com plaquetas abaixo de 10.000 
cels./inm 3 , iniciam tratamento internado conforme 
protocolo de nosso servi^o, com alvo de alta pre- 
coce se resposta. 

COMPUCAQOES _ 

As principals complicates sao os sangramentos 
dc SNC; sangramentos de outros sitios tambem 
podem ocorrcr. 

Anemia pode ocorrer por sangramentos e oca- 
sionalmente anemia hemolitica pode cstar associa- 
da, na chamada sindrome de Evans. 
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Emergencias oncol6gicas 

JJlio C€sar Garcia de Alencar 


Pontos importantes 

* As emergencias oncoldgicas repnesentam urn am¬ 
ple espectro de doengas que podem se apresen- 
tar no departamento de emergencia (DE) como e 
manifestagao inicia! de Lima neoplasia maligna pre¬ 
via me nte nao diagnosticada, a progressao de uma 
doenga jS conhecida ou o efeito colateral do tra- 
tamento oncologico. 


h A condigSo clfnlca do paclente prevlamente § ad- 
mi ssao, o prognostico oncoldgico e a expectativa 
de vida devem ser levantados, e o planejamento 
terapeutico e os objetivos do cuidado devem ser 
discutidos durante a avaliacao iniciai. 


tabela l Principais emergencias oncologicas 


Metabolic as 

Hipercalcemia 

Hiponatremia por sfndrome de secregao inapropriada de hormdnb diuretico (SIADH) ! 


Sfndrome de lise tumoral 

Mec&nicas 

j 

Tamponamento pericardico i 

Derrame pleural \ 

Sindrome da veia cava superior ! 

Hipertensao intracraniana induzida por neoplasia 

Sindrome de compressao medular 

Sfndrome de hiperviscosidade 

Obstrugao intestinal 

Relacionadas ao tratamento 

Mucosite 

\ 

j Neutropenia febril 

I Trombocitopenia 

1 Efeitos toxicos diretos de quimiolerapicos em orgaos e sistemas 


SfNDROME DE LISE TUMORAL _ 

Etiologia e fisiopatologia 
A sindrome de lise tumoral (SLT) e uma das com¬ 
plicates mais comuns relacionadas ao cancer, 
descrita por Bedrna e Polcak em 1929. A sindrome 
e uma emergencia oncologica que se caracteriza 
por um conjunto de disturbios bidroeletroliticos 
(DHE) que surge devido a rapida destruii^ao de me 
grande niimero de celulas malignas. 


A inddencia e a gravidade da SLT dependem da 
massa tumoral, do potencial para a lise das celulas 
tumorais, das caracteristicas do paciente e dos cui- 
dados de suporte. Quanto maior a massa da neopla¬ 
sia, maior sera a quantidade de conteudos celulares 
libertados apos a administra^ao de terapia antitu- 
moral eficaz. Tumores com um elevado potencial 
para desenvolver SLT incluem linfomas de alto grau, 
leucemias agudas e outros tumores de proliferate 
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rapida, A SLT pode ocorrer em ate 40% dos pacien- 
tes com linfoma de alto grau em quimioterapia. 

A SLT € caracterizada por distdrbios eletrolf- 
ticos e metabolicos causados pela liberafao maci- 
9 a e abrupta de componentes celulares no sangue 
apos a rapida lise de c£lulas neoplasicas, que nao 
pode ser compensada pelos tampoes corporais e 
nem pela caparidade excretora dos tubulos renais. 
A estratifica^ao de risco de SLT esta descrita na 
Tabela 2. 

A SLT ocorre principalmente apos quimiotera¬ 
pia convencional. No entanto, corticosteroides, 
radiafao, agentes hormonais ou terapias imunobio- 
logicas com anticorpos tambem podem precipitl-la, 
Menos frequente e a SLT espontanea, que pode se 
desenvolver antes do inicio da terapia antineopla- 
sica ou a SLT apds procedimentos invasivos, como 
biopsias, embolizafao e ciiurgias. 

Achados clfnicos 

Os sinais e sintomas relacionam-se as anormalida- 
des eletrollticas e metabolicas subiacentes e nao sao 
especificos para esta sindrome (Tabela 3). A SLT 
tcm duas formas: a laboratorial, em que temos ape- 
nas os DHE da sindrome, porem sem nenhum tipo 
de repercussao clinica; e a clinica, em que, alem dos 
DHE, o paciente desenvolve alterafoes dinicas que 
demandant inter ven foes para o seu tratamento 
adequado (p. ex., insufici£ncia renal aguda, arritmias 
cardiacas etc,). 

O mecanismo fisiopatologico da injuria renal 
aguda (IRA) na SLT foi descrito pela primeira vcz 
por Crittenden e Ackerman em L977, com a forma- 
fao de cristais de acido urico no sistema coletor 
renal em padentes com carcinoma gastrointestinal 
disseminado e IRA. Atualmente, o papel da hipe- 
ruricemia no desenvolvimento de IRA e bem co- 


nhecido: a cristalizafao de acido urico e a precipi- 
tafao nos tubulos renais, alem de mecanismos 
independentes de cristais. No entanto, outros fato- 
res tambem sao responsaveis pela IRA no cenario 
de SLT, como a deposif ao tubular de cristais de 
fosfato de calcio. 

Exames complementares 
O diagnostics de SLT e feito a partir dos critdios 
de Cairo-Bishop (Tabelas 4 e 5). 

E necessaria a distinqao entre SLT assintoma- 
tica, definida por anormalidades laboratoriais, e SLT 
dinica ou sintomatica, que ocorre com menor fre¬ 
quence. A incidencia de anormalidades laboratoriais 
em padentes hematologicos e de 40-70%, ja a inci¬ 
dencia de SLT dinica e de 3% a 27%. 

Tem sido relatado aumento da incidencia de 
SLT em padentes com varias formas de maligni- 
dades solidas, incluindo canceres pulmonares, 
ginecoldgicos, gastrointestinal, neurotogicos e 
sarcomas e mesmo em docnfas hematologicas 
como a leucemia linfocftica cronica (LLC), histo- 
ricamente considerada como de baixo risco para 
0 desenvolvimento de SLT, Uma razao para isso e 
o estabelecimento de terapias direcionadas com 
alta eficacia em tumores solidos e novos agentes 
anticancerfgenos altamente eiicazes, como o ibru- 
tinibe e inibidores da BCL-2. 

Mirrakhimov et al. (2014) ldentificaram, em 
pacientes portadores de neoplasias metastaticas, 
diminuifao da funfao renal, elevafao da lactato 
desidrogenasc (LDH) e niveis elevados de fosforo, 
potassio e acido urico como potentials fatores de 
risco para a SLT em tumores sdlidos. Nao esta cla- 
ro se a metastase hepatica representa um fator de 
risco individual para 0 desenvolvimento de SLT ou 
6 um marcador de doenfa avangada. 


tabela 2 Estratificafao de risco de sindrome de lise tumoral 


Tipo de cancer 

Risco 




Alto 

Intermediario 

Baixo 

Linfoma nao Hodgkin 

Burkitt 

[ Linfoma difuso de grandes 
j celulas B 

i 

Linfoma nao Hodgkin 
indolente 

Leucemia linfoblastica aguda 

Leucocitos > 100.000 

i Leucocitos 50.000-100.000 

F. 

Leucocitos s: 50.000 

Leucemia mieloide aguda 

Leucdcitos ^ 50.000 

| Leucocitos 10.000-50.000 

Leucocitos £ 10.000 

Leucemia linfocftica cronica 

i . ___ 

- 

j Leucdcitos 10,000-100.000 
| Tratamento com fludarabina 

. Leucocitos £ 10.000 

Outras neoplasias hematoldgicas 
ou tumores solidos 


| Prolrferag&o rapida 
] Alta senstbilidade ao 
j tratamento cltotdxico 

Outros padentes 

i 
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tabela 3 Distuirbios eletrollticos metabolicos na sindrome de lise tumoral 
Complicac&o Etiologia Manifestaijao Manejo 


Hipercalemia 

Liberate de potassio 
intracelular a uma taxa que 
exccdo a depuragao renal 

Fraqueza muscular, parestesias 
Nauseas e vbmitos 

Alteragfies eletrocardlogr&ficas 

Hidratagao agressiva 

Gluconato de calcio 

Bicarbonato de sddio 

Solugao de glEcose e insulina 
Diureticos de alga 

Resinas de troca 

Hemodi&llse 

Hiperfosfaterriia 

Liberate de fosforo intracelular 
a uma taxa que excede 
depuragao renal 

1 

Injuria renal aguda 

Hipocalcemia secundaria 

Hidratagao agressiva 

Restricao dictetica 

Solugao do glicoso o insulina j 
Quelantes de fosforo 
| Hemodialise 

Hipocalcemia 

j Secundaria a hiperfosfatemia e a 
deposigao tecidual de fosfato de 
, calcio 

Contragoes musculares e tetania 
Confusao menial 

Convuisao 

j Manejo de hiperfosfatemia 

1 : 

i ! 

t ■ 

Hiperuricemia 

Uberagao de acido urico 
intracetular a uma taxa que 
excede depuragao renal 

Injuria renal aguda 

AJopurinol 

Rasburicase 

Hemodialise 

Addose lactica 

Hipovolemia e injuria renal aguda 

I 

i 

Acidemia 

Reposigao voEemba 
: Gorregao da acidose 


tabela 4 Criterios de Cairo-Bishop para diagnbstico de sfndrome de lise tumoral 
Crit6rios laboratories Criterios cllnicos 


Acido urico igual ou superior a 6 mg/dL ou 
, aumento de 25% do basal 

Creatinlna iguat ou superior a 1,5 vez o limite superior da normalidade j 

S Potassio igual ou superior a 6,0 mEq/L ou 
j aumento de 25% do basal 

Arritmia cardiaca ou mode sdbita 

I 

j Fdsforo igual ou superior a 6,5 mg/dL ou 
j aumento de 25% do basal 

Convuisao 

J 

j Celeb igual ou inferior a 7 mg/dL ou redugao 
j de 25% do basal 

i 

1 



tabela 5 Criterios de Cairo-Bishop para gravidade de sindrome de lise tumoral 


Variavel 

GrauO 

Grau 1 

Grau II 

Grau III 

Grau IV 

Grau V 

. Creatinina 

Nenhuma 

< 1,5 x nao 
atribuivel ao 
quimioterapico 

> 1,5-3,0 X nao 
atribufvel ao 
quimioterapico 

> 3,06,0 x nao 
atribuivel ao 
quimioterapico 

> 6,0 x nao atribuivel 
ao quimioterapico 

Mode 

. Arritmia 

: cardiaca 

i i 

Ncnhuma 

Nenhuma 

intervengao 

indicada 

1 

! 

Nenhuma 
intervengao 
urgente indicada 

Sintomatica e nao 

controlada com 
madicagao ou 
dispositivo (p, ex,, 
desfibritador) 

Ameagadara a vida 
(p. ex,, arritmia 
associada com 
insufficiencies 
i cardiaca, hlpotensfio 

1 ou slncope) 

Morte 

: Convuisao i 
i \ 

\ 

I j 

| Nenhuma 

; 

Uma crise 
generatizada 
: breve, convutsdes 
: bem controladas 
: com medicagSo 
i ou raras 
convulsoes focais 

■ Convuisao com 
; alteragao de 

i consci£nda, 

| convulsoes nao 
| controladas com 

■ medicagao 

i 

Convulsoes 
prolongadas, 
repetidas e de dificii 
controie 

1 Morte 

i 
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Tratamento 

A preven<;ao e a mclhor forma de manejar a SLX 
Em pacientes com alto risco de SLT ou com neo¬ 
plasias solidas avan<fadas ou metastaticas, antes de 
recebercm terapia especificaj sugere-se a dosagem 
de LDH, acido urico, fosforo, potdssio e fun^ao re¬ 
nal, Se anormais* considerar terapia para redufao 
de acido urico, como hidrataquo e alopurinol, a 
menos que contraindicados, e corre^ao de causas 
potenciais de insuficiencia renal. 

Recomenda-se ainda a dosagem de dcido uri- 
cOj fosforo, potdssio e LDH 4 h apos o intcio da 
quimioterapia ou radio terapia. A descontinua^ao 
da profilaxia deve ser considerada apos a conclu- 
sao do tratamento oncologico ou quando os mar- 
cadores sericos (acido urico, potassio, fosforo, 
calcio, LDH e creatinina) estiverem dentro dos 
limites nonnais por pelo menos duas medidas 
consecutivas com intervalo de algumas horas. E 
razoavel monitorar os pacientes por pelo menos 
24 horas apos a descontinua^ao da profilaxia de 
SLT para garantir que nao haja desenvolvimento 
de SLT 

Pacientes com risco dc desenvolvimento de SLT 
devem receber hidrata^ao endovenosa de 3 L/m 2 / 
dia ou suficiente para manter uma diurcse dc 100 
mL/m 2 /h ou 2 mL/kg/h. Solut^ao sabna ou de ringer 
lactato pode ser utilizada, com a ressalva de que 
soliujoes salinas podem causar acidose hiperclore¬ 
mica e ringer lactato contcm potassio. 

Diureticos podem ser utilizados desde que 
exduidas hipovolemia e uropatia obstrutiva. A 
combina<;ao de hidrata<;ao endovenosa e aumento 
do fluxo urinario promove a excre^ao de acido 
urico c fosfatOj alcm de melhorar o volume intra¬ 
vascular, o fluxo sangumeo renal e a filtra^ao glo¬ 
merular. 

Alcalinizapio urinaria c controvcrsa. A justi- 
ficativa para essa abordagem reside no fato de que 
um pH alcalino da urina promove solubilidade 
arida c sua remo<;ao. Normalinente, um inibidor 
da anidrase carbonica corno a acetazoiamida ou 
bicarbonato dc sodio sao utilizados para atingir 
um pH urinario de pelo menos 6,5. Contudo, essa 
abordagem nao se mostrou superior & adminis- 
tra^ao apenas de solu^ao salina normal. Alem 
disso, a alcaliniza^ao da urina ou do sanguc pode 
favorecer a precipita^ao dos sais dc fosfato de cal- 
cio nos tecidos moles e nos tubulos renais, poten- 
cialmente agravando a insuficiencia renal. O pH 


serico mais alcalino diminui os mveis dc calcio 
ionizado via aumento da avidez albumina-calcio, 
potencialmente piorando a hipocatcemia existen- 
te e precipitando a tetania. Assini, a alcaliniza^ao 
urinaria s6 deve ser considerada em cases de hi- 
peruricemia grave em que a rasburicase nao esti- 
ver disponivel. 

Alopurinol estd indicado em situates de ris¬ 
co modcrado para SLT (Tabela 2) 2-3 dias antes 
de iniciar quimioterapia. A dose de alopurinol e 
de 100 mg/m 2 /dose a cada 8 h (ou 10 mg/kg/dia, 
maximo de 800 mg/dia divididos cm 3 tomadas) 
VO. O alopurinol funciona bloqueando a enzima 
xantina oxidase. Em casos raros, o alopurinol pode 
levar a rea^oes de hipersensibilidade manifestadas 
como erup<;6es cutaneas, aumento de transami¬ 
nases e lesao renal aguda na forma de nefrite in¬ 
terstitial aguda. 

Febuxostate pode ser consklerado em pacientes 
com risco intermediario de SLT, doent;a renal pre¬ 
via ou histdria de intolerance ao alopurinol. Febu¬ 
xostate e um inibidor da xantina oxidase que nao 
requer modifica<;ao de dose em doen<;a renal. 

A rasburicase esta indicada em pacientes de 
alto risco (Tabela 2) ou situates nas quais o alo- 
purinol pode ter beneficio limitado (acido urico 
scrico basal alto ou acido urico alto apesar do uso 
de alopurinol). A dose recomendada e de 0,15-0,2 
mg/kg, uma vez ao dia. Rccomenda-se que o alo- 
purinol seja suspense. 

Pacientes com SLT estabeiecida, a menos que 
anuricos, devem receber fluidos intravenosos com 
o objetivo de debito urinario de pelo menos 2 mL/ 
kg por hora. Para individuos com risco aumentado 
de sobrecarga volemica, como pacientes com doen- 
9 a renal ou cardiaca previas, deve-se considerar a 
administra^ao de diurtiicos de al?a IV, como a fu- 
rosemida, com o intuito de diminuir o risco dc 
edema pulmonar e aumentar o debito urinario. A 
administrate de diureticos de al<;a tambem pode 
melhorar o controle da hipercalemia em pacientes 
com SLT. No entanto, o papel dos diureticos de al^a 
nao e baseado em cvidencias; assim, deve ser abor- 
dado individualmente. 

Hemodialisc ou outras formas de terapia de 
substitui^ao renal devem ser consideradas em pa¬ 
cientes anuricos, que apresentem hipercalemia 
refrataria, hipocalccmia sintomatica ou um pro- 
duto calcio-fosforo lgual ou maior do que 70. Como 
ha libera<;ao continua dessas substancias e como 
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a depura^ao de fosfato com terapia dialitica e de- 
pendente do tempo, as modalidades continuas sao 
frequentemente preferidas em relagao a hemodia- 
lise intermitente. 

Seguimento 

O monitoramento de anormalidades laboratoriais 
antes c durante os primciros sete dias de terapLa 
anticancer e necessdrio, espcciahnente em pacien- 
tes que estao em risco intermediary e alto para 
SLT. Pacicntes de alto risco tambem devem rece- 
ber monitoriza^ao cardlaca contlnua e dosagem 
de eletrolitos, creatinina e acido urico a cada 4 a 
6 horas ap6s o inicio da terapia. Aquelcs com ris¬ 
co intermediario devem ser monitorados em la¬ 
boratory a cada 8 a 12 horas e aqueles com baixo 
risco devem ser submetidos a esse monitoramen- 
to diariamente. 

O monitoramento deve continuar durante to do 
o periodo durante o qual o paciente esta em risco 
para a SLT, que depende do regime terapeutico. 
Pacientes com SLT laboratorial e comorbidades 
cardiaca ou renal, e pacientes com SLT estabelecida 
devem ser admitidos e internados em uma unidade 
de terapia intensiva (UTI). 

SfNDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR 
Etiologia e fisiopatologia 
A slndrome daveia cava superior (SVCS) consis- 
te no conjunto de sinais e sintomas resultantes 
da obstruijao parcial ou total do fluxo de sangue 
pela veia cava superior. Ocorre nos EUA em cer- 
ca de 15.000 pessoas a cada ano, principalmente 
co mo complicatfao em pacientes com neoplasia 
avan^ada com sobrevida media de 7-8 meses. 
Quando a sindrome da veia cava superior e a 
manifestaqao inicial dc uma neoplasia, a sobre¬ 
vida media e de 1 ano. 

A veia cava superior (VCS) e formada pela 
jun^ao das veias inominadas (braquiocefalicas) 
esquerda e direita e e encarregada do retorno de 
sangue da cabe^a, pesco^o, extremidades supe- 
riores e tronco para o cora^ao. Faz parte do sis- 
tema venoso de baixa pressao, tern paredes iinas 
e suscetiveis a danos por uma variedade de me- 
canismos patologicos. 

Os mecanismos patologicos da SVCS podem 
ser divididos em tres catcgorias: comprometimcn- 
to da anatomia do vaso, comprometimento do flu¬ 
xo venoso e perda da integridade da parede do vaso. 


Esses mecanismos frequentemente coexistem em 
pacientes com SVCS. A compressao extrinseca le- 
vando a obstru^ao da VCS por uma massa no me- 
diastino e a causa mais comum de SVCS. Outra 
causa emergente e a inflama^ao da parede venosa, 
fibrose c eventual trombose, que tambem podem 
levar a estenose do vaso. 

As principals etiologias da SVCS podem ser 
divididas em malignas {60-80% dos casos) e be- 
nignas (cerca 40% dos casos). Entre as causas ma¬ 
lignas, neoplasia maligna de pulmao (principal¬ 
mente nao pequenas celulas) e linfoma nao 
Hodgkin representando 60-90% dos casos, com 
maior prevalfincia do primeiro. Entre as causas 
benignas, trombo intrinseco secundario ao uso de 
dispositivos intravenosos, como cateter de hemo- 
dialise, marca-passo e cateteres de longa perma- 
nenda para quimioterapia, nutri^ao parenteral e 
antibioticoterapia, e causa emergente e representa 
20-40% dos casos. Causas mais raras incluem in- 
fec^oes e fibrose de mediastino. 

Achados clfnicos 

A conge stao venosa resultante da diminui^ao de 
drenagem do fluxo sanguineo resulta em um qua- 
dro ch'nico relacionado ao aumento das pressocs 
venosas na parte superior do corpo. Os sintomas 
e sinais mais comuns da SVCS sao edema do pes- 
co<;o (100%), dispneia (54-83%), edema do tronco 
ou membros superiores (38-75%), edema facial 
(48-82%), dor toracica (15%), tosse (22-58%), veias 
colaterais toradcas dilatadas (38%), perda de peso 
(10-31%), distensao venosa jugular (27%), paresia 
do nervo frenico (16%), pletora (13%) e disfagia 
(10-13%). Outros achados, mas com correla^ao 
maior com a doenca de base que com a compres¬ 
sao de veia cava, incluem cefaleia, rouquidao e 
disfagia. £ importante na avalia^ao dos pacientes 
observar a dura^ao dos sintomas, os diagnostics 
anteriores de patologias malignas, ou proccdimcn- 
tos intravasculares anteriores. Na maioria dos 
casos, os sintomas sao progressives ao longo de 
varias semanas, e em alguns casos, a circulagao 
colateral se desenvolve. A Tabela 6 sumariza os 
sinais e sintomas da SVCS. 

Sinais de alarme da SVCS sao estridor (indica 
edema laringeo) e cefaleia, confusao mental c so- 
nolencia (indicam edema cerebral). A gravidadc 
dos sintomas depende do grau de estenose da VCS 
c da vclocidadc de inicio dos sintomas. 



CAPITULO 103 EMERGENCES ONCOLOGICAS 1055 


tabela 6 Sintomas g sinais associados com a 
sindrome da veia cava superior 


i m Edema facial 

u Tosse 

! n Edema de membros superiores \ 

» Rouquidao 

i Pescogo distendido veias 

» Estridor 

m peito distendido veias 

t Sfncope 1 

• Pletora facial 

v Dores de cabega \ 

u Sintomas visuals 

m Confusao j 

□ Dispneia 

jd QbnubifagSo 


Exames complementares 
O diagnostico da SVCS e ciinico-radiologico, no 
entanto, a radiografia dc torax pode ser normal em 
ate 16% dos pacientes. A ultrassonografia pode ser 
utilizada para descartar trombo venoso, mas, devi- 
do a interposi^ao das costelas sobrejacentes entre a 
sonda e o mediastino, ha dificuldade de fazer ima- 
gem direta da VCS. A ultrassonografia com Doppler 
pode revelar reversao de fluxo na veia toracica in¬ 
terna, que e indicativa de obstru^ao da VCS, alem 
de poder mostrar a resolu^ao do bloqueio e retorno 
ao fluxo normal apos o tratamento bem-sucedido. 

A tomograiia de torax com contraste endoveno- 
so 6 o exame de escolha para o diagndstico com 
sensibilidade de 96% e espedficidade de 92%. Alem 
de mostrar o local de obstru^ao, pode diferenciar 
compressao extrlnseca por tumor ou trombose in¬ 
travascular e guiar biopsia percutanea. A ressonancia 
magnetica (RM) com contraste e uma modalidade 
de diagndstico com sensibilidade e espedficidade de 
ate 100%. Para pacientes alergicos ao contraste ou 
com dificuldade de acesso venoso para injegao, a RM 
padrao geralmente e suficiente para o diagnbstico. 

A cavografia da VCS geralmente e realizada 
antes do impiante do stent, e 6 considerada o padrao 
ouro para detectar obstru^ao trombotica e extensao 
da trombose. Mostrou-se melhor do que a TC con- 
vencional para visualizar vasos colaterais opacifi- 
cados, extensao de trombos em vasos per iter icos e 
o grau de obstru^ao (Tabela 7). E men os util para 
reveiar causas de obstru^ao alem do trombo. A Ta¬ 
bela 7 apresenta a dassifica^ao da sindrome da veia 
cava superior. 

O diagnostico histologico e necessario para 
confirmar a present a de condifoes malignas. Uma 
considerat^ao a ser realizada 6 se existem alternativas 
para o diagnostico inenos invasivas, pois uma biop¬ 
sia periferica local pode ser uma op^ao diagnostica 
evitando um procedimento invasive e com potencial 
de complicates como a mediastinoscopia. O exame 
citologico do escarro pode resultar em diagnbstico 


tabela 7 Classificagao da sindrome da veia cava 
superior 


Categoria 

h 

! 

DBScrigao 

Ate 90% de estenose da veia cava superior j 
com veia azigos pervia 

II 

Mais de 90% de estenose da veia cava 
superior com veia & 2 igos pervia e fluxo em 
diragao ao atrio direito 

III 

Mais de 90% de estenose da veia cava 
superior com fluxo reverso na veia azigos 

IV 

Obstrugao complete da veia cava superior e 
de uma ou mais de suas tributaries maiores 


em pacientes que t£m cancer endobrdnquico. O 
derrame pleural e comum {afetando cerca de dois 
ter<;os dos pacientes com SVCS); nesses casos, a to- 
racocentese e a an31i.se citolbgica do liquido pleural 
devem ser fortemente consideradas, embora diag¬ 
nostico espedfico ocorra em apenas 50% dos casos. 
A broncoscopia e diagnbstica em 50 a 70% dos casos 
e a biopsia transtoracica e diagnostica em 75% dos 
casos, enquanto a mediastinoscopia ou mediastino- 
tomia tem um rendimento diagnostico maior que 
90%. Particularmente no caso do linfoma, o tecido 
e necessario para caracterizar a arquitetura nodal e 
o tipo de celulas, e tambem para poder realizar imu- 
no-histoquimica de forma a caracterizar o subtipo 
do linfoma. 

Tratamento 

O tratamento da SVCS e dividido em terapia de 
suporte e terapia definitiva e infelizmente pouco 
guiado por evidences da literatura. Uma manobra 
terapfiutica obvia 6 elevar a cabe^a do paciente para 
dimimiir a pressao hidrostatica e, consequentemen- 
te, o edema. Nao ha dados que documentem a efi- 
cacia dessa manobra, mas e simples e sem risco. 

A terapia com glicocorticoides (dexametasona, 
4 mg a cada 6 horas) e comumente prescrita, em¬ 
bora seus efeitos sejam duvidosos. Os glicocorticoi¬ 
des reduzem a carga tumoral em linfomas e timoma 
e sao, portanto, mais propensos a reduzir a obstru- 
$ao ern pacientes com linfoma ou timoma do que 
naqueles com outros tipos de tumor. Deve-se lem- 
brar que o uso de glicocorticoides pode prejudicar 
o resultado da biopsia e deve ser evitado ate a rea- 
lizaifao da obten<;5o de material histolbgico. 

O tratamento de pacientes com SVCS sem sinais 
de alarme deve ser realizado ap6s o estabelecimen- 
to do diagnostico etiologico. Os pacientes com sinais 
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taoela 8 Estadiamento da sfndrome da veia cava superior (SVCS) 


Classificagao Incidencia estimada 

0: Assintomatica | 10% 

Defintgao 

Evidencia radiologica da SVCS sem sintomas 

1: Leve 

25% 

Edema em cabega e pescogo (distensao vascular), cianose e pletora 

2: Moderada 

50% 

Edema em cabega e pescogo com alteragao fundoral (disfagia lev©! 
tosse, olteragao leve a moderada de cabega e mandibula ou 
movimentos oculares, disturbios visuais e edema ocular) 

3: Sevora 

10 % 

Edema cerebral leve a moderada (cefaleia, ionturas) ou edema 

I laringeo leve/moderado ou diminuEgao da neserva cardfaca (sfneope 
com movimento da cabega) 

4: Ameagadora & vida 

: 

5 % 

Edema cerebral significative (confuscio, obtundagao) ou edema laringeo 
significative (estridor) ou comprometimento hemodinamico significative 
(sincope sem fatores procipitantes, hipotensao e insuficiGnda renal) 

5: Fatal 

; < 1 % 

Morte 


de alarrae devem ser manejados cm sala de emer- 
gencia ou untdadc de terapia intcnsiva com aten<;ao 
a perviedade de vias aereas. Esses pacientes devem 
ser tratados imediatamente com stent endovascular 
ou radioterapia, com preferencia do primeiro. 

As evidences de compara^ao de esquema e do¬ 
ses de fracionamcnto de radioterapia sao limitadas. 
Os esquemas de fracionamento mais eficazes envol- 
vem doses relativamente grandes de 3-4 Gy para as 
primeiras 2-5 fra^ocs, scguidas pclo fracionamento 
convcncional dc 2 Gy a uma dose total de 30-50 Gy. 
O campo de radia^ao inicial deve abrangcr a doen^a 
macroscopica e os leitos linfonodais adjacentes, e 
podc ser altcrado durante o tratamento, conforme 
apropriado, dada a altcra^ao dos sintomas ou tama- 
nho do tumor. Uma rcvisao sistematica encontrou 
alivio completo dos sintomas de obstru<pao da veia 
cava superior em 78% dos pacientes com carcinoma 
de pequenas celulas e 63% daqueles com cancer de 
pulmao nao pequenas celulas em 2 semanas. A nie¬ 
lli ora 6 muitas vezes aparente dentro de 72 horas. Em 
uma scrie de casos de pacientes que reccberam ra¬ 
dioterapia (na maioria dos pacientes como a unica 
terapia), o alivio compicto da obstruqio da veia cava 
foi obscrvado em 31% dos pacientes e alivio parcial 
em 23% dos pacientes. 

O stent endovascular e considerado tratamen¬ 
to de primeira escolha para causos benignas e tern 
uso crescente em causas neoplasicas. Anticoagula- 
910 pode ser indicada no tratamento de etiologia 
de SVCS por trombose quando terapia com stent 
nao for disponivel. 

SVCS de etiologia neoplasica deve ser tratada 
com o estabelecimento do tratamento para a doen- 
9 a oncologica. Quimioterapia costuma ser o trata¬ 


mento de escolha para neoplasia maligna de pulmao 
pequenas celulas e linfoma. 

O uso de diureticos tambem e controverso, ca- 
rece de evid&icias dc efetividade, c nao esta claro 
se a pressao venosa distal a obstru^ao e afetada por 
pequenas alteraipoes na pressao atrial dircita, alcm 
de poder predispor a desidrata^ao c a disturbios 
eletroliticos. 

Em urn estudo observacional envolvendo 107 
pacientes com SVCS devida a varias causas, Schrau- 
fnagel et al. (1981) apresentaram taxa de mclhora 
cllnica (84% no geral) semclhante entre os pacien¬ 
tes que receberam glicocorticoides, diureticos ou 
nenhum dos tratamentos. 

Seguimento 

Todos os pacientes com SVCS com estadio 3 ou 
maior devem ser admitidos para interna^ao hospi- 
talar e tratados inicialmcntc com eleva^ao dc cabc- 
ceira e oxigenioterapia suplementar, se necessario. 
Pacientes com classifica^ao dc 0 a 2 podem ser 
tratados ambulatorialmentc, mas dc forma precoce. 
Pacientes com sinais de alarme devem ser maneja- 
dos em sala de emergencia ou unidade de terapia 
intensiva com aten^ao a perviedade de vias aereas. 
A mediana de expectativa de vida entre os pacien¬ 
tes com SVCS oncologica e dc aproximadamente 6 
meses, mas as cstimativas variam muito de acordo 
com as condi^oes malignas subjacentes. 

HiPERTENSAO INTRACRANIANA 1NDUZIDA 
POR NEOPLASIA _ 

Etiologia e fisiopatologia 

Embora existam neoplasias malignas primarias do 
sistema nervoso central, como linfoma ou tumores 
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gliais, metastases cerebrais sao o tipo mais comum 
de tumor intracraniano e ocorrem em ate 25-40% 
dos pacientes oncologicos. As metastases cerebrais 
sao a complica^ao ncuroldgica mais comum do 
cancer. A frequencia de metastase cerebral depende 
do tipo de malignidadc primaria: melanoma tem a 
maior propensao para a metastase cerebral, seguido 
por cancer de pulmao e mama; cancer de prostata 
c colon tem menor probabilidade de metastases 
para o edrebro. Pacientes com melanoma tendem a 
dcsenvolver miiltiplas metastases cerebrais, enquan- 
to maligntdades pelvicas e abdominais tendem a 
gerar metastases cerebrais Ulricas. 

A metastase cerebral geralmente ocorre por 
disseminaqao hematogenica e tem uma prcdilc^ao 
pelos hemisftrios cerebrais. Lesoes no sistema ner- 
voso central acarretam deficits neurologicos, con- 
vulsoes e aumento da pressao intracraniana (PIC). 
Reconhecimento c tratamento imediatos sao fun¬ 
damentals na prevenqao da deterioraqao clinica do 
paciente. 

A PIC normal para um adulto e de 5-15 mmHg 
(7,5-20 cmHjO). Valores de PIC entre 20-30 mmHg 
representam hipertensao intracraniana (HIC) leve, 
valores dc PIC sustentados superiores a 40 mmHg 
indicam HIC grave e com risco a vida. 

A causa mais comum de HIC induzida por 
neoplasia 6 edema cerebral vasogenico, que ocorre 
provavelmente por quebra da barreira hematoen- 
cefdlica. Outras etiologias de HIC sao hemorragia 
(comum em melanoma) e hidrocefalia por obstru- 
^ao ventricular direta a drenagem liquorica. 

Achados clmicos 

A cefaleia costuma ser o primeiro sintoma de HIC, 
caractcristicamente pior pela manha e em posi^ao 
ortostatica. Com a progressao da HIC, a cefaleia e 
seguida por vOmitos e por rebaixamento do nivel 
de consciencia. A dassica triadc dc Cushing (hiper¬ 
tensao arterial, bradicardia e arritmia respiratoria) 
e um achado tardio e indica uma resposta vasomo- 
tora a isquemia cerebral, Papiledcma bilateral pode 
ser encontrado no fundo de olho. 

Exames complementares 
O diagnostico sindromico de HIC pode ser suge- 
rido pela ultrassonografia de bainha de nervo op- 
tico (di&metro da bainha > 5 mm quando medida 
3 mm posterior a retina em paciente cm decubito 
dorsal com cabeceira a 30°). 


Tomografia computadorizada (TC) de cranio 
costuma ser o primeiro exame a ser solicitado nos 
casos de suspeita de HIC no DE pela facilidade de 
acesso e pela rapidez. Aprcsenta sensibilidade e es- 
pecificidade relatadas de 92% e 99%, respectivamen- 
te. Achados a serem buscados incluem lesao expan- 
siva, desvio de estruturas normais de sua posiijao 
original, desvio da linha media, desaparccimento dos 
ventriculos laterals e do terceiro ventriculo, dilataqao 
do sistema ventricular, dcsaparecimento das cisternas 
perimesencefalicas e visualiza^ao de sangramentos 
e de herniates intracranianas. 

A ressonancia magnetica (RM) com contraste 
apresenta sensibilidade e especificidade superiores 
quando comparada a TC, com maior sensibilidade 
para detec^ao de lesoes pequenas, lesoes em fossa 
posterior (que podem ocorrer em ate 15% dos casos) 
e envolvimento leptomeningeo. Os achados de ima- 
gem sugestivos de aumento da PIC variam de apa- 
gamento de cisternas e sulcos a desvio da linha 
media e franca hernia uncal. A biopsia cirurgica a 
ecu aberto raramente e necessaria para o diagnos¬ 
tico patologico e geralmente e reservada para pa¬ 
cientes com diagndstico incerto ou necessidade 
antecipada de resseci;ao da lesao metastatica. 

Tratamento 

O paciente com HIC deve scr admitido em sala de 
emergencia, monitorizado e garantida perviedade 
de vias aereas e acesso venoso para infusao de me- 
dicaqao. O tratamento inicial do aumento da PIC 
causado pela metastase concentra-se no alivio sin- 
tomatico a curto prazo, seguido pelo tratamento 
definitivo da malignidade primaria. 

Exame neurologico seriado e exames de imagem 
sao valiosos para avaliar a eficacia da intervempao 
e podem fomecer dados objetivos para orientar o 
tratamento. A monitoriza^ao invasiva da PIC (meta 
< 20 mmHg) pode ser necessaria para fins diagnds- 
ticos e tcrapeuiicos. A despeito da ausencia de tra- 
balhos randomizados demonstrando eficacia, es- 
tendemos as indicates de monitoriza^ao de PIC 
para o perfil de pacientes elencados na Tabela 9. 

Alguns fatores podem aumentar a pressao in¬ 
tracraniana e devem ser evitados ou corrigidos, 
como hipoventila^ao, hipoxia, hipotensao, hiper- 
glicemia, hiponatremia, hipertermia, convulsoes e 
dor. A cabeceira deve ser mantida a 30°. 

■ Dcxametasona na dose de 10-20 mg EV bolus, 

seguida por 4-10 mg EV ou VO 6/6 h e recomcn- 
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tabela 9 Indicagao de monitorizagao invasiva de 
pressao intracraniana 


' Criterio 1 + criterio 2 ou criterio 3 

Criterio 1. Escala de coma de Glasgow 3-8 

Criterio 2. TC de cranio anormal a admissao (edema, 
compressao de cisternas da base, herniagao ou 
hematoma) 

Criterio 3. TC de cranio 
normal a admissao + 2 
dos seguintes 


Idade >40 anos 


Postura de decorticagao 
ou de descerebragao 

Pressao arterial sistolica < 
90 mmHg 


TC: lomografia compuladorizada. Criterios de monitorizagao de 
PiC em pacientes com trauma grave. Nao ha conseneo scbre a 
‘ndicagao de monitorizagao de PIC em pacientes clinicos, 


dada para todos os pacientes com HIC sintoma- 
tica (cefaleia ou outro deficit neuroldgico) com 
o intuito de reduzir a permeabilidade vascular e 
reduzir o edema vasogenico. O efeito mdximo e 
observado em 24 a 72 horas. Efeitos adversos sis- 
temicos relacionados ao uso de alias doses de 
corticosteroides induem hiperglicemia, compli- 
cagoes gastrointestinais, miopatia e surgimento 
de infecgocs oportunistas. 

■ Como o inicio de agao da dcxametasona pode 
demorar algumas horas, nas situagoes emer- 
genciais (rebaixamento do nivcl de conscien- 
cia ou triade de Cushing, por exempio) esta in- 
dicado o uso do manitol na dose de 0,5 a 1 mg/ 
kg EV repetido a cada 4 a 6 horas. 

■ Ainda em situagoes cmergenciais, a intubagao oro- 
traqueal com liiperventilagao pode levar a queda 
rapida, porem transitoria, da PIC Nesses pacien¬ 
tes deve-se considerar sedagao em pianos profun- 
dos e analgesia. O coma barbiturico e justificado 
por HIC refrataria e pode ser feito com entobar- 
bital 10 mg/kg de ataque, seguido por 5 mg/kg a 
cada 1 h por 3 doses, seguido por 1-2 mg/kg/h at6 
supressao do eletroencefalograma. 

■ Casos de hidrocefalia obstrutiva devem ser tra- 
tados com derivagao liquorica como, por exem¬ 
pio, uma ventriculostomia. 

* Hemorragias extensas acessiveis cirurgicamen- 
te podem ser removidas de imediato visando a 
diminuir a PIC. 

■ Os anticonvulsivantes estao indicados para to- 
dos os pacientes apos a primedra crise convulsi- 
va. A profilaxia primaria nao esti indicada. No 
entanto, apos a mtervengao cinirgica, e pratica 
corrente prescrever 1 semana de uso profilatico. 


■ A combinagao de radiagao cerebral total e res- 
secgao cinirgica e o tratamento definitivo pre- 
ferido de metastases solitarias. A radiocirur- 
gia estereotaxica 6 cada vez mais utilizada para 
o tratamento localizado de metastases, Para 
multiplas metastases cerebrals, a radiagao ce¬ 
rebral total continua a ser a principal opgao 
de tratamento. 

SINDROME DE COMPRESSAO 

MEDULAR AGUDA _ 

Etiologia e fisiopatologia 
A sindrome da compressao medular aguda (SCMA) 
e definida como a compressao do saco dural c de 
seu conteudo (medula espinal ou cauda equina) por 
mass a tumoral extradural. Pode ser causada por 
diferentes etiologias de doengas que envolvem a 
coluna vertebral e estreitam o canal espinhal, em 
particular as neoplasias metastaticas, e podem cau- 
sar perda neurologica irrcversivel. 

A SCMA se desenvolve cm aproximadamente 
5% dos pacientes com cancer e e a apresentagao 
inicial de cancer em quasc 20% dos casos. A maio- 
ria dos casos de SCMA 6 secundaria a metastases 
hematogenicas para os corpos vertebrais e conse- 
quente compressao da parte anterior da medula 
espinal. Os tipos mais comuns de neoplasias ma- 
lignas causadoras de SCMA sao mieloma muitiplo, 
linfoma (Hodgkin e nao Hodgkin), cancer de pul- 
mao, mama c prostata. 

Na fase inicial do processo de injuria medular 
ocorrem compressao e estase venosa, com conse- 
quente edema vasogenico, levando a deficit neuro- 
logico. Mais tardiamente ocorre lesao hipoxico-is- 
quemica-neuronal, edema citotbxico e consequente 
lesao irrcversivel. Em pacientes com neoplasia ma¬ 
ligna a incidencia de compressao medular aguda 
pelo cancer nos ultimos 5 anos de vida e dc 2,596; 
varia desde 0,2% no paciente com cancer de pancreas 
ato 8% em pacientes com mieloma muitiplo. Qualqucr 
neoplasia maligna metastarica pode causar SCMA, 
mas a sindrome e mais comum em tumores com 
metastases mais frequentes para coluna vertebral. 

A SCMA pode scr a manifestagao inicial de 2096 
das neoplasias metastaticas; cercn de 60% dos casos 
de acometem a coluna toracica ou dorsal, 30% dos 
casos envolvem a coluna lombossacral e 10% dos 
casos envolvem a coluna cervical. Essas porcentagens 
sao principalmente rclacionadas a extensao desses 
segmentos da coluna. Alguns tumores, entretanto, 
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tendem a metastatizar para regioes espedficas da 
coluna, como o cancer de pulmao, que usualmente 
cursa com metastases em coluna toracica; e os tu- 
mores renais, gastrointestinal ou de prdstata, que 
usualmente evoluem com metastases para regioes 
inferiores da coluna toracica e em coluna lombos- 
sacra. A maioria dos casos ocorre por dissemina^ao 
arterial, mas tumores pelvicos, por exemplo, fre- 
quentemente tem sua dissemina^ao para coluna 
vertebral pelos plexos nervosos. 

Achados clinicos 

Os sinais e sintomas consequentes a SCMA ocorrem 
em sequencia, a medida que ha maior compressao 
da medula espinal e das raizes nervosas. Dor, se- 
cunddria as metastases vertebrais, e o sintoma mais 
comum e precoce de SCMA, ocorrendo em 85 a 
95% dos casos, e a sensa^ao de hipersensibilidade 
na percussao sobre o sitio afetado. Esses sintomas 
costumam preceder o aparecimento de deficits mo- 
tores em semanas a meses. A dor caracteristicamen- 
te piora em posi^ao supina e com manobras que 
levam a aumento da pressao no espa^o epidural, 
como tossir, espirrar e esfor^o evacuatorio. 

Disfunyao neurologica motora ocorre em 80% 
dos pacientes, estando presente no momento do 
diagnostico em 60 a 85% dos casos, e o paciente 
queixa-se de pernas cansadas e dificuldade para 
subir escadas, por exemplo. O acometimento neu- 
roldgico sensitive se dd posteriormente. Em uina 
fase mais tardia, ocorre disfunfao autonomica com 
impotencia e incontinencia de esfincteres. Nos ca¬ 
sos de compressao do cone medular, a disfun^ao 
autonomica pode ocorrer precocemente. A sindro- 
me da compressao medular evolui ao longo de um 
periodo de horas ou dias e inclui sinais de hiper-re- 
flexia e de Babinski, mas raramente e caracterizada 
por disfun^ao esfincteriana isoladamente. Com 
destrui<;ao ossea e fratura de compressao vertebral 
patologica, a coluna vertebral torna-se instavel, le- 
vando a dorsalgia mais severa, Em pacientes com 
deficit motor severo por mais de 72 horas na apre- 
senta^ao o prognostico de recupera^ao fnncional 
neuroldgica e ruim. 

Exames complementares 

A radiografia simples de coluna mostra n Iterances 
osseas em mais de 80% dos casos. A TC de coluna 
6 um exame relativamente barato, sendo muitas 
vezes mais acessivei em conduces de urgencia e 


pode confirmar o diagnostico e identificar outros 
potenciais sitios de metastases, Tem sensibilidade 
e espedficidade de 66% e 99% respectivamente. 

O exame de elei^ao atualmente e a RM da co¬ 
luna, que define o local da compressao e facilita o 
planejamento terapeutico. A RM com gadolmio 
oferece melhor sensibilidade (93%) e especificida- 
de (98%) e tem capacidade de fornecer detalhes 
anatomicos sobre o envolvimento leptomeningeo. 
Como existem multiplos locais de metastase em 
quase um ter^o dos pacientes, e de suma importan- 
cia a imagem de toda a coluna. No entanto, se nao 
houver deficits focais nas extremidades superiores, 
apenas a regiao toracica e a coluna lombar podem 
ser visualizadas durante a avalia^ao inicial. 

Tratamento 

No diagndstico deve-se iniejar corticoterapia para 
reduzir o edema vasogenico e radioterapia para 
tumores radiossensiveis com o intuito de reduzir o 
dedinio neurologico e preservar a estabilidade da 
coluna vertebral. Avalia^ao neurocirurgica tambem 
esta indicada para todos os pacientes com SCMA. 

Nao existe consenso em rela^ao 4 dose e 4 du- 
ratpao do tratamento. Nos primeiros estudos a dose 
de dexametasona inicial era de 100 mg, mas um 
pequeno estudo comparou dose de 96 mg de dexa¬ 
metasona com 16 mg de dexametasona e os resul- 
tados foram igualmente eficazes, mas com muito 
menos eventos adversos e um outro estudo confir- 
mou esses resultados. Uma dose de 10 mg de dexa¬ 
metasona em bolus seguida de uina dose oral de 4 
mg a cada 6 horas e quantidades decrescentes de 
glicocorticoides por via oral durante as semanas 
subsequentes parece ser apropriada. 

A radioterapia continua sendo uma modalida- 
de terapeutica eficaz, particularmente em pacientes 
com tumores radiossensfveis. Carcinomas de pr6s- 
tata, pulmao e mama apresentam boa resposta a 
radioterapia (RT). O tratamento-padrao e de 30 Gy 
em 10 aplica^oes; doses maiores nao se mostraram 
beneficas. 

Se houver preocupa^ao com a estabilidade es- 
pinhal, a estabiliza^ao cirurgica da coluna deve 
preceder a RT. A corpectomia anterior seguida por 
radioterapia proporciona um desfecho melhor em 
compara^ao com a RT isolada. Alem disso, devido 
a toxicidade da radia^ao para a medula espinal, 
causada pela radioterapia por feixe externo, a ra¬ 
dioterapia com feixe estereotaxico e preferivel. 



1060 SlipAO XI EMERGENCES HEMATOLOGICAS E ONCOLljGICAS 


O tratamento cirurgico esta indicado quando 
ha a necessidade dc diagnostico histopatologico, 
em casos de tumores radiorresistentes (p. ex., o me¬ 
lanoma e o carcinoma de celulas claras), quando a 
causa da compressao e uma vertebra fraturada ou 
hemorragia e nos casos de progressao cllnica em 
vigencia dc RT. Quanto mais rapidamente for feita 
a descompressao cirurgica, maior a possibilldade 
de se evitar sequela; portanto, a conduta cirurgica, 
muitas vezes, deve scr considerada como primeira 
op^ao. As op<;6es de cirurgia sao a laminectomia e 
a descompressao anterior, dependendo da situa^ao 
do tumor em rela^ao a medula e da altura em rela- 
<^ao a coluna. 

Seguimento 

Pacientes oncologicos com queixa de dor em regiao 
dc coluna de inicio recentc devem scr avaliados de 
forma imediata. Pacientes com dor lombar e exame 
neurolOgico normal devem ter exame de imagem 
do cixo cspinhal em no maximo 48 horas. Pacientes 
com dor e deficit neurolOgico nccessitam de ava- 
lia<;ao radiologica emergcncial, antes que uma pos- 
sivel lesao nervosa se torne permanente. 

SfNDROME DE HIPERVISCOSIDADE 
Etioiogia e fisiopatoiogia 
A viscosidade do sangue e normalmente 1,4-1,8 vez 
a da agua. Quando esse valor atinge 4-7 vezes, o 
paciente dcsenvolve sinais e sintomas resultantes 
diretamente do aumento dessa viscosidade. A sin- 
drome de hiperviscosidade foi reconhecida pela 
primeira vez na decada de 1930, em associat;ao com 
o mieloma multiplo, e posteriormentc descrita na 
decada de i 940 por J. Waldenstrom. 

A sindromc de hiperviscosidade (SHV) ocorre 
como resultado do aumento da viscosidade do san¬ 
gue e acarrcta efeitos adversos na perfusao tecidual. 
No sangue normal, o principal determinante da 
viscosidade sanguinea (VS) £ o hematberito, com a 
concentra^ao serica das proteinas desempenhando 
urn papel menor. Na maioria dos casos de SHV, 
quantidades excessivas dc imunoglobulinas (Igs) 
circulantes sao produzidas. Esse proecsso aumenta 
a pressao osmotica e a resistencia ao fluxo sanguineo. 

A principal causa de SHV e a macroglobuline- 
mia de Waldenstrom. O mieloma multiplo e outra 
etioiogia importante por disproteinemia. Sao des- 
critos casos em pacientes com disturbios benignos 
de uma unica gamaglobulina com ou sem crioglo- 


bulinemia e cm pacientes com artrite reumatoide, 
lupus eritematoso sistemico e outras colagenoscs 
menos bem definidas em que imunocomplexos sao 
considerados patogenicos. 

A SHV tambem pode resultar do aumento dos 
componentes celulares do sangue em estados hi- 
pcrproliferativos, como leuccmias, policitemia e 
distiirbios mieloproliferativos. 

Achados clfnicos 

Nao existe uma rela^ao concisa entre a VS c os sin¬ 
tomas clmicos. A variafao normal da VS & de 1,2 a 
2,8 centipoise (cP). Em geral, os doentes nao sao 
sintomaticos com uma VS inferior a 3. Os sintomas 
e sinais nao sao espedficos. A triade classica inclui 
alteragoes neurologicas (cefaleia, altera<;ao do esta- 
do mental, vertigem, ataxia e parestesia), visuais e 
hemorragicas, contudo nao c necessaria a presen^a 
de todos para se estabelecer o diagnostico. Purpu¬ 
ra pode estar presente ao exame fisico. 

Outras conscquencias da SHV incluem insufi- 
cicncia cardiaca congestiva, necrose tubular aguda 
isquemica, edema pulmonar e a disfunifao de mul¬ 
tiples orgaos e sistemas. 

Exames complementares 
O diagnostico sindromico e clisnico-laboratorial. 
Embora o diagnostico exija um alto grau de suspei- 
ta dfnica, tanto os achados clinicos quanto as evi¬ 
dences laboratoriais de aumento dos nivcis sericos 
de proteina e hiperviscosidade o estabelecem. A 
viscosidade serica e inedida em centipoise (cP) e 
um valor superior a 4 cP e consistence com SHV. 
Para referenda, a viscosidade serica e padronizada 
para agua, em que a agua temperatura ambiente 
tem uma viscosidade de 1 cP e soro de 1,4 a 1,8 cP. 
Portanto, em SHV, o soro que e de 4 cP e 4 vezes 
mais viscoso que a dgua c cerca de 3 vezes mais 
viscoso que o soro normal. 

A alta viscosidade serica esta diretamente rela- 
cionada a gravidadc dos sintomas clinicos. Na im- 
possibilidade de dosagem de VS, hemograma com 
evid&icia de rouleaux ou leucometria > 100.000/ 
uL ou gap de proteinas totais-albumina > 4 sao 
achados laboratoriais sugestivos de SHV em pa- 
cicntc coin quadro clinico compativel. 

Tratamento 

O tratamento de suporte inclui ressuscita^o endo- 
venosa, pois a deple^ao do volume intravascular 
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pode resultar do aumcnto dos niveis sericos de 
protcina. A plasmaferese, tratamento primario, re- 
verte as complicates relacionadas a hiperviscosi- 
dadc por disproteinemia, como oclusao da veia 
central da retina e estado mental alterado. A plas¬ 
maferese pode reduzir a viscosidade serica em 20% 
a 30% por sessao e pode ser realizada diariamcnte 
ate atingir as mctas clinicas. £ especialmentc rapida 
nos casos relation ados com IgM. Nos casos de IgA 
ou IgG podem ser necessarias varias sessocs para 
atingir o resultado esperado. O objetivo principal 
do tratamento e a resolu<pio dos sintomas cllnicos 
c nao a normaliza^ao da 'viscosidade serica. 

O deslocamento de fluidos induzidos pela pa¬ 
raproteinemia pode induzir a uma anemia dilucio- 
lial. Como hemacias concentradas transfnndidas 
podem exacerbar a SHV, transfusao de concentra- 
do de hemdcias deve ser adiada ate que a plasma¬ 
ferese reduza a viscosidade serica. 

Se a plasmaferese nao puder ser instituida pron- 
tamente, a flebotomia intravenosa em conjunto com 
a hidratac;ao pode amenizar os sintomas. O trata¬ 
mento adicional da SHV deve se concentrar no 
tratamento defmitivo da causa subjaccnte, que ge- 
ralmente envolve a administrate* de quimioterapia. 

A exacerbaipio de SHV apos o inicio da terapia 
com rituximabc, que e uma terapia comum para 
MW, pode ocorrer em 30% a 70% dos pacientes 
com MW, mas pode ser mitigada com plasmafSre- 
se profilatica. 

Se a plasmaferese nao estiver dispomvel, hidra- 
ta^ao e flebotomia (100 a 200 mL do sangue) podem 
ser utilizadas para reduzir os sintomas agudos. Leu- 
coafercse, plaquetaferese e flebotomia sao indicadas 
para SHV por leucostase, trombocitose e policitemia, 
respectivamente. O tratamento definitive varia de 
acordo com o diagnostico e envolve agentes qui- 
mioterdpicos, como os alquilantes e os analogos 
nucleosideos. 

MUCOSITE _ 

Etiologia e fisiopatologia 
A mucosite e uma resposta inflamatoria que afeta 
a mucosa do trato gastrointestinal em consequencia 
a radioterapia, quimioterapia ou transplante de 
medula ossea. 

Achados clfnicos 

Mucosite por si resulta em dor intensa, dificulda- 
de de comunica^ao verbal e de alimenta^ao (Ta- 


bela 10). £ imperativo um alto fndice de suspeita 
de infec^ao secundaria ou concomitante em lesoes 
de mucosite oral, principalmente fungicas (candi- 
diase) e herp6ticas (HSV-1). 

Tratamento 

Prevemjao de mucosite deve ser feita com higiene 
oral diaria e cuidadosa. Saliva artificial pode ser uti- 
lizada em pacientes com xerostomia. Profilaxia de 
mfcc^oes bacteriana e fungica pode ser feita com 
enxagu antes bucal de clorexidina e nistatina, respec¬ 
tivamente. Pacientes com mucosite instalada podem 
ser tratados com analgesicos topicos (lidocaina 2% 
oral por 2-5 minutos, Gelclair* ou Caphosol’). 

Para mucosite oral induzida por radioterapia, 
os estudos sugcrem a utiliza^ao de gel a base de 
benzocaina, higiene oral antes das refei^oes e agua 
bicarbonatada (1 colher de cha para 1 copo de agua 
tres vezes ao dia por sete dias). Gel com solu^ao 
fluoretada 0,05% para remineraliza^ao do esmalte 
dos dentes e recomendado. Sao aconselhados tam- 
bem lidocaina 2%, peroxido de carbamida 10% e 
peroxido de ureia 10%, bochechos com vitamina E 
e nistatina. A lidocaina topica 6 um agente comu- 
mente utilizado, mas seu efeito anestesico e de apro- 
ximadamente 15 minutos a 30 minutos. Sucralfato 
na dose dc 1 g a 3 g tres a seis vezes ao dia cria uma 
barreira e e eficaz na redu^ao da severidade e du- 
ra^ao da mucosite. Bochcchos com alopurinol sao 
recomendados para a redu^ao da mucosite severa 
em radioterapia. A capsaicina, um potente inibidor 
de dor neuropdtica, tem demonstrado em varios 
estudos a redu^ao da dor oral em pacientes que 
experimentam mucosite oral durante o curso de 
radioterapia. 

Em pacientes submetidos a transplante de me¬ 
dula ossca, terapias topicas, como crioterapia, clo- 
rexidine, glutamina e laser, e as terapias sistemicas, 
como amifostine, granulokine e o palifermin, tem 
eficacia comprovada em estudos. 

Deve-se observar a presen^a de infec^oes se- 
cundarias, que sempre tem indica^ao de tratamen¬ 
to. Para mucosite associada a candidiase indica-se 
irriga^ao oral com soluijao salina 0,9%, solmpao 
bicarbonatada e nistatina quatro vezes ao dia por 
setc dias na persistence da mucosite. O peroxido 
de hidrogenio a 1% tem sido desencorajado. Alguns 
autores recomendarn irriga^ao com solu^ao salina 
para neutralizar acidez, promover desbridamento 
e dissolver secre^ocs. 
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tabela 10 Escala para mensuragao de reagao as mucosas 

1 2 


Reagao aguda da mucosa, pode 
experl merit ar dor, nao 
necessitando de analgesia 

Mucosite com produgao de 
secregao serossanguinolenta, 
processo inftamatorio, dor mode- 
rada necessitando de narcbticos 

Mucosite, pode tnciuir 
dor severa requerendo 
narcoticos 

Ulceragao, hemorragia ; 
ou necrose 

Reagao aguda da glandula 
salivar, alteragao no paladar, 
gosto metalico, consegue ingerir 
liquidos, ressecamento da boca 

Maderado ou completo 
ressecamento, alteragoes no 
paladar 


Necrose da glandule 
saiivar 

Reagao aguda da tarings, 

| disfagia ou odinofagia, pode 
necessitar de analgesico nao 
i narcdtico ou anestesico topico, 
dor levo 

i 

: Moderada disfagia, diota liquida, 
pode necessitar de narcoticos 

| 

! 

Severn disfagia ou 
odlnofagia, desidrata- 
gao, perda de peso > 
j 15%, necessitade 
! sonda nasocentrica e 
| hidratagao endovenosa : 

Complete obstrugao, 

! ulcerogao, perfuragao, 
fistula 

E 

Reagao aguda da laringe, 

: eritema da mucosa, rouquldao 

Rouquidao persistent©, dor de 
| ouvido e garganta exsudato, 

\ Dor de garganta e 
i ouvido, exsudato 

i Dispneia, hemoptise, i 

pode ser necessaria 


3 


media e intermitente, tosse 


edema, n§o requer narcbticos, 
antitussigenos necess&rios 


confluente e edema 


traqueoslomia ou 
1 intubagSo 


tabela ii Resumo dos efeitos toxicos de quimioterapicos, agentes hormonais e imunobiologicos em 
drgaos e sistemas 


Toxicidade 

Droga 

Tratamento 

MieJossupressao 

Maioria das drogas citotoxicas 

Suporte 

Vomitos 

Cisplatina, doxirrubicina, ciclofosfamida 

Capftulo especifico 

Diarneia 

5-fluorouracll, capecitabina, iridotecano 

Capitulo especifico 

Mucosite 

Doxlrrubicina, metotrexate 

Ver aclma 

Neuropatia periferica 

Paclitaxel, docetaxel, cisplatina, vincristina 

Sintomaticos, acupuntura ; 

Toxicidade putmonar . Tosse seca, dispneia, 
i fibrose pulmonar 

Bleomicina, mitomiclna, radioterapia 

Corticotenapia 

Toxicidade renal Tubulopatia 

i 

Cisplatina, ifosfamida 

| Hidratagao, corregao de \ 
\ eletrdiitos 

I Cistfte hemcrrig ca 

I Ciclofosfamida, ifosfamida 

Hidratagao* mesna 

Toxicidade cardfaca : Insufictencia candfaca 

Doxirrubicina, trastuzumabe 

f Suporte 

Trombose 

; Tamoxifeno, bevactzumabe 

| Capitulo especifico 

Fadiga 

Sorafenlbe, sunitinibe 

: Suporte 

Rash cutaneo 

Cetuximabe, erlotinibe 

[ Anti-histamfnicos 

Reativagao de doengas virars 

Rituximabe (hepatite B), alemtuzumabe 
| (cito me gab virus) 

I Capitulos especiticos 

! 
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Monoartrites agudas 
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Pontos importantes 

- A presenga de processo inflamatorio monoarticular, 
caracterizado por edema,dor, hiperemia e aumento 
de temperatura focal, e diegndstica de monortrtte. 
m 0 diagndstico etioldgfco das monoartrites agudas 
deve considerar se existe ou nao acometimento 
sistemico, a presenga e a magnitude da inflama- 
gao articular, a velocidade de instaiagao dos sirv 
tomas e os fatores de risco epidemioldgicos e de- 
mogr^ficos do paciente, Os principals diagnostics 
diferenciais sao artrite s^ptica e artrite gotosa, 

« Na artrite s^ptica, o joefho £ envolvido em cerca 
de 50% dos casos. Em criangas, a articulagao mais 
frequentemente atinglda sao os quadris. 

* A artrite gonocdcica pode se manifestar de duas 
formas distintas: 1. triade de tenossinovite, derma- 
tite e poliartralgia sem artrite purulenta (forma mais 
comum) e 2. artrite purulenta sem lesdes cutaneas. 


INTRODUQAO E DEFINIQQES 
A presenga de processo inflamatorio articular, com 
edema, dor, hiperemia e aumento de temperatura 
local, e diagnostico de artrite, que pode ser poliar- 
ticular, oligoarticular ou monoarticular, 

As artrites poliarticulares geralmente fazem 
parte da apresentagao diniea de docngas infeccio- 
sas ou autoimunes e serao discutidas de acordo 
com a abordagem espedfka de cada doenga, As 
monoartrites agudas sao particularmcnte preocu- 
pantes, pois sao causadas por etiologias que acar- 
retam morbidade importante e necessitam de 
intervengao rapida. 

As monoartrites podem ou nao estar associadas 
a infecgoes. As monoartrites infecciosas podem ser 
causadas por infecgao bacteriana em casos agudos, 
e por organismos atfpicos, como micobact^ria, frin¬ 
ges ou espiroquetas (doenga de Lyme) em casos 


* A artrite gotosa aguda classlcamente cursa com 
artrite noturna monoarticular da primeira articuia- 
gao metatarsofaiangeana (podagra) extremamen- 
te dolorosa com duragao de 5-7 dias, mas com 
maior intensidade da dor nas primeiras 12 horas. 

■ 0 diagnostico 6 realizado pela anPlise do ifquido 
sinovial obtido por artrocentese. Cultura positiva 
indica artrite s^ptica e presenga de cristais indica 
artrite por gota. 

* A antibioticoterapia na artrite sSptica e direciona- 
da ao agente, sendo os mais frequentes o Staphy¬ 
lococcus aureus e a Neisseria ganorrhoeae. 

■ Drenagem articular e indicada em pacientes com 
artrite septica significative, 

■ Os anti-inflamaWrios nao esteroidais sao o trata- 
mento de escolha para artrite gotosa. 


cronicos. As monoartrites nao infecciosas podem 
ser causadas por depositos de cristais ou por doen- 
cas autoimunes. Artrites por depositos de cristais 
geralmente se apresentam de forma aguda e com 
sintoma localizado, enquanto doengas autoimunes 
geralmente tern acometimento sistemico. Algumas 
monoartrites sao de etiologia nao inflamatoria e 
podem ser causadas por ostcoartrosc ou por trauma. 

A artrite septica e a principal causa de monoar- 
trite aguda no departamento de emergencia (DE) 
e se refere a infecgao de uma articulagao, usualmen- 
te causada por bact6rias, mas que eventualmente 
pode ser ocasionada por fungos ou micobacterias. 
A artrite septica bacteriana e a forma mais rapida- 
mente destrutiva de doenga articular, 

A gota, outra monoartrite aguda comum no 
DE, e uma doenga descrita por Hipdcrates no se- 
culo V a.C. Pode ser definida como artrite inflama- 
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toria pela deposigao de cristais de monourato de 
sodio devido ao aumento dos niveis de acido urico 
nas articulates, nos tecidos periarticulares, no 
tccido subcutaneo e nos rins. A Tabela 1 cita as 
principals causas de artrite no DE. 

Outra conditio que merece citagao e a tuber- 
culose articular, que pode ter apresentagao monoar¬ 
ticular, mas tem poucos sinais flogisticos, apresen- 
ta curso indolente e raramente e confundida com 
artrite septica no DE. Artrites virais raramente 
causam monoartrites, com acometimento usual- 
mente poliarticular com pouca inflamagao. 

A prevalence e a incidencia da artrite septica 
variam conforme a populagao estudada. A inci¬ 
dencia parece variar entre 2-10 casos a cada 
100.000 pacientes ao ano, porem a incidencia e 
muito maior em populagoes especificas, como em 
pacientes com artrite reumatoide, que t£m inci¬ 
dencia de 30-70 casos a cada 100.000 pacientes ao 
ano. Estudos avaliando pacientes com artralgia de 
inicio agudo encontraram artrite septica em 8-27% 
dos casos. Cerca de 55-75% dos casos ocorrem 
como infecgiio pot disseminagao bacteriana he- 
matogenica para articulagao nativa; ja 10-15% dos 
casos ocorrem por inoculagao dircta ou por in- 
fecgao prost^tica. S. aureus e o responsavel por 
cerca de 40-60% dos casos, mas series recentcs 
encontram niveis similares de infccgao por N. go¬ 
norrhoeas. Em pacientes com protests articulares, 
os agentes mais comuns sao S. cpidermidis, S. au¬ 
reus e bacilos Gram-negativos. Infecgao gonoco- 
cica disseminada ocorre em 0,5 a 3% dos pacien¬ 
tes com a infecgao pelo gonococo. 

A artrite gotosa tem uma incidencia de 0,2-0,35 
a cada mil habitantes e preValencia de 5-28 a cada 
mil homens e 1-6 a cada mil mulheres. Predomina 
no sexo masculino (95%), em uma proporgao de 
4 -20:1, em negros e aumenta com a idade, predo- 
minando nas idades entre 40-60 anos. Existe uma 
tendencia hereditaria nos casos de gota. Os valores 
de acido urico sao rclacionados com o risco de dc- 


senvolver gota, e em pacientes com concentragao 
de acido urico maior do que 9 mg/dL a chance e de 
aproximadamente 5%. Outros preditores do desen- 
volvimento de gota sao hipertensao arterial, uso de 
diureticos tiazidicos e de alga, obesidade, ingesta 
alcoolica importante, uso de ciclosporina ou baixas 
doses de aspirina (doses > 3 g/dia sao uricosuricas 
e diininuem o risco de gota). 

ETIOLOGIA E FISIOFATOLOGIA _ 

A maioria dos casos de artrite septica ocorre por 
disseminagao hematog£nica, mesmo sem uma bac¬ 
teremia documentada previamente, Outras vias de 
infccgao sao por inoculagao direta ou por extensao 
de outras infeegoes. Bacterias podem se localizar 
proximas a periferia das articulagoes e fatores como 
trauma facilitam a penetragao na articulagao, oca- 
sionando um processo inflamatorio. Como a mem- 
brana sinovial tem uma defesa esparsa, as bacterias 
rapidamente atingem o liquido sinovial. Algumas 
bacterias possuem caracteristicas que facilitam in- 
feegao, por exemplo, os fatores de adesao do S. au¬ 
reus e a produgao dc toxinas provo cam poderosa 
reagao inflamatoria articular. 

Os principals fatores predisponentes de artrite 
septica sao dano articular previo e present de pro- 
tese articular. Outros fatores incluem idade acima 
de 80 anos, diabetes tnellitus, infecgao cutanea re- 
cente, uso de drogas endovenosas, alcoolismo, ul- 
cera cutanea e uso de corticoide intra-articular. 

A infecgao gonococica localizada apresenta 
alguns fatores predisponentes e o principal deles e 
o sexo feminlno, que tem risco 3 vezes maior de 
infecgao em relagao aos homens. Outros fatores de 
risco incluem gestagao ou pos-parto imediato, pr:i- 
ticas sexuais de risco, esplenectomia, lupus crite- 
matoso sistemico (LES) e deficiencias congenitas 
ou adquiridas do complemento incluindo C5, C6, 
C7 e C8. Fatores microbianos como cepas com pro¬ 
teins A de baixo peso molecular e resisted a au- 
mentada a agao bactericida das defesas humanas 


tabela l Artrites no departamento de emergencia 


Monoart iculares 

Poiiarticuiares simetricas 

Poliarticulares assimetricas 

Artrite septica 

Exacerbagao de artrite reumatoide 

Artrite gonocdclca 

Gota 

Artrite psori&tica 

Doenga de Lyme 

Pseudogota 

j Polimialgia reumatica 

; Febre reum&tica aguda 

Osteoartrlte 

: Artrite enterics 

: Artrite reatrva 

Trauma, hemartrosa 

[ Espondiloartropatias 

; Artrites virais 
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facilitam a dissemina^ao da infecijao gonococica. 
Apenas 25 % dos pacientes com infec^ao dissemi- 
nada apresentam sintomas genitais. 

A Tabela 2 discute os fatores associados as mo- 
noartrites nas artrites infecciosas agudas. 

Cerca de 90% dos cases de gota se devem a 
hiperuricemia decorrente da hipoexcre<jao renal. 
Os 10% resLanles sao devidos ao aumento da sin- 
tcsc dc dcido urico (defeitos cnzimaticos, alto tur¬ 
nover e dieta rica em purinas). As condi^oes que 
geram a hiperuricemia estao relacionadas na Tabe¬ 
la 3. A hiperuricemia e uma condic^ao necessaria 
para o desenvolvimento da artrite gotosa, mas a 
maioria dos pacientes hiperuricemicos nunca de- 
senvolve gota. Diferen^as individuais na formaijao 
dc cristais e na resposta inflamatdria a esses cristais 
parecem ter um papel importante no desenvolvi¬ 
mento da artrite gotosa. 


A concentra^ao do acido urico e dependente 
do equilibrio entre a produ^ao e a excre^ao de ura- 
tos. Quando essa conccntra<;ao aumenta, pode 
ocorrer deposi<;ao dos cristais dc monourato de 
sodio, resultando do aumento da satura^ao dc aci¬ 
do drico nos llquidos orginicos. Em media, e ne- 
cessario excretar 700 mg ao dia de acido urico cm 
24 horas para mantel a concentra^ao do acido uri¬ 
co cm niveis que impliquem menor risco de levar 
a deposi^ao. Sabe-se que a solubilidade dos cristais 
de monourato cai muito com a diminuiejao de tem- 
peratura, mas nao sao conhecidos componentes 
articulares que influenciem esse proccsso. 

O proccsso dc desenvolvimento de gota conti- 
nua com a fagocitose dos cristais dc monourato 
pelos ncutrofilos, iniciando um proccsso que tern 
envolvimento de citodnas como IL-1, IL-6 e IL-8, 
alem do fator de necrose tumoral. A resposta neu- 


tabeia 2 Fatores associados e apresentagao em monoartrites e artrite infecciosa aguda 


Doenga 

Mecanismo 

Resposta 

; Artrite reumatoide, Obs.: em geraJ 
: so acometo pacientes com pelo me- 
: nos 10 anos de doenga, pacientes 
: com artrito grave ou que ja 
! receberam corLicoide intra-articular 

Dano na articulagao a torna sftio de infeegao 

O uso do medicares como corticoides o citotdxioos 
leva a alteragoes de imunidade e dimrniji a agao de 
mecanismos de defesa 

Usualmente devido a S- 
aureus, prognostic© ruim 

\ 

Sinovite induzido por cristal 

Acidoee no liquldo sinovial pode dantficara articulagao 

Mimetiza quadro de artrite 
septica 

Gsteoartrite severa, artropatia de 
! Charcot e hemartrose 

Desorganizagao da articulagao, sinovite crbnica e 
efusdes sanguinolentas facilitam infeegao 

S, aureus e baciios 
Gram-negativos 

: Drogas endovenosas 

| Bacteremia recorrente 

Usualmente envolve 
; articulagoes axiais 

! Injegao rntra-articular 

■ Inoculagao direta 

S, epkiemiidis 

; hiv 

| Imunossupressao e bacteremia 

Envolve tanto infeegoes 
oporlunistas como agentes 
i comuns de artrite septfea, [ 
Em usuarios de drogas, o 

S' aureus 6 o agents rnais 
comum 

| Protese articular 

Trauma, inoculagao direta, nidagao de glicocSItce 

S' epidermidis e S, aureus 


tabela 3 Condigoes assocladas a hiperuricemia 


Hipoexcregao 

Aumento da sfntese 

i Endocrinas: obesidade, hipotireoidisrno, cetoacidose 
: diabetica, diabetes insipidus, hiperparatireoidismo 

\ Hereditarias: deficiency do G6PD 

t 

j 

Drogas: diureticos, cidosporina, etanol, salicilatos em alta 
dose, pirazinamida, etambutoi h laxativos 

j Drogas: etanol, warfarins, vitamina B12 T frutose, acido 
| nicotinico, dtotoxicos 

Renais: insuficienda renal cnonba, desidratagao, hipertensao 
arterial sistemica, restngao salina, doenga renal policfstica 

i Doengas: psoriase, hemolise, policitemia vera, doengas 
\ mieloproliferativas, obesidade, sindrome de lisa tumoral 

. i 

MisceSanfa: toxemia gravidica, sindrome de Down, 
i sarcoidose, aerdose l&ctica 

\ 

| 
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trofilica leva a ura aumento dc enzimas Iisossomi- 
cas, de radicals superoxidos e dc quimiocinas quc 
mantem o quadro inflamatorio. 

O tofo, por sua vez, apresenta cristais de urato 
ccrcados por um processo granulomatoso, que in- 
dica um quadro inflamatorio de natureza cronica. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

Na artrite septica, o envoiviniento e geralmente 
monoarticular, com aparecimento subito dc edema 
articular signifleativo, aumento de temperatura, dor 
e marcada restri^ao a mobiliza^ao ativa c passiva. 
Sao poliarticulares 10-20% dos casos e estes sao 
normalmente associados a outras doemjas articu- 
larcs, como a artrite reumatoide. O idoso pode ter 
artrite septica em ombro, que pode erroneamente 
scr interpretada como tendinite. No adulto, o joelho 
e envolvido cm cerca de 50% ou mais dos casos. Em 
erian^as, a articula^ao mais frequentemente atin- 
gida sao os quadris. Em usuarios de drogas injeta- 
veis nao e rara artrite de articulates axiais. Outras 
articulates que podem ser envolvidas sao punhos 
e tornozelos. 

A maioria dos pacientes apresenta febre, rara- 
mente alta e com calafrios, que ocorre com mais 
frequencia em pacientes com hemocultura positiva. 

Usuario de drogas endovenosas e 
inoculagao direta 

O joelho e a articula^ao ma ^ s comumente envolvi- 
da, seguido pdas articulat es fibroarticulares como 
a esternodavicular e a sacrojliaca. O risco de artri¬ 
te septica por inocula^ao direta e dependente do 
proccdimento, e a injecao de corticosteroide intra- 
-articular tern risco de artrite septica de 0,002 a 
0,007%, ja a artroscopia tem risco dc 0,04 a 0,42%. 

Infecgao de proteses articulates 
Na dccada de 1960, atoxa de artrite associada a pro- 
tese articular era de 10%, com queda para menos dc 
1 % atualmente. Ainda assim, com o aumento da 
utilizato de proteses articulares, este ainda e um 
problema relevante. Na artroplastia de revisao esse 
nuinero aumenta em 5 a 10 vezes. Sao fatores de 
risco para in fee to articular: dura^ao prolongada da 
cirurgia, numero de pessoas na sala de cirurgia, inex- 
pcriencia do cirurgiao, idadc avantpada do paciente 
(> 80 anos), artrite reumatoide ou outras doen^as 
sistemicas associadas. As infeevoes de proteses arti¬ 
culares sao divididas em tres subtipos: precoce (ate 


3 meses da coloca^ao da protese); atrasada (entre 3 
e 24 meses); e tardia (mais de 24 meses). Uma segun- 
da classifica^ao divide os pacientes em: pacientes 
com cultura intraoperatoria positiva; infeo;ao pre¬ 
coce: ate 1 mes do procedimento; infec^ao tardia 
cronica: apos 1 mes com aparecimento insidioso e 
subagudo; infecijao aguda hematogena: infec^ao apos 
1 mes em articulato previamente com bom funcio- 
namento. As infec^ocs precoces sao usualmente 
causadas por implanta^ao direta do patogeno, ja as 
infec^oes tardias sao usualmente associadas com 
disseminato hematogenica. 

A maioria das antigas series de casos apresen- 
tava como principal agente o S. aureus , represen - 
tando 50-80% das infeevoes, principalmente em 
pos-operatorio tardio; ja na fase perioperatoria, o 
S. epidermidis era o agente mais comum. Uma re¬ 
visao mais recente encontrou a seguinte distribui^ao: 
S. coagulase negativo: 30-43%; S. aureus: 12-23%; 
flora mista: 10-11%; estreptococos: 9-10%; entcro- 
cocos: 3-7%; bacilos Gram-negativos: 3-6%; anaero- 
bios: 2-4%; e agentes nao identificados: 11%. 

Diferentes criterios ja for am utilizados para 
diagnostico nessas situates, que incluem: 1. duas 
culturas perioperatorias positivas do liquido sino- 
vial ou tecido periprbtese (se S. aureus, basta uma 
cultura positiva); 2. purulencia do liquido sinovial; 
3. presen^a de fistula comunicando com a protese. 

Em pacientes com infeeqao tardia, frequente¬ 
mente os exames de iinagem demonstram afrou- 
xamento da protese. Nesse caso, cintilografia e 
provas inflamatdrias devcm ser realizadas, e caso 
alteradas, e necessaria a aspira^ao articular com 
cultura para confirmar o diagnostico. 

Artrites bacterianas na infancia 

S. aureus e o agente mais comum na crian^a hospi- 
talizada, enquanto os estreptococos sao mais fre- 
quentes nas infeevoes domiciliares. O H. influenzae 
em particular e encontrado na popula^ao entre 6 e 
24 meses de idade. A apresenta^ao clinica e similar 

4 do adulto, mas apresentam com mais frequencia 
artrite no quadril. Em qualquer crian^a com febre 
e dor em regiao de membro inferior deve ser aven- 
tada a possibilidade de artrite de quadril. Clinica- 
mente, a criampa se recusa a mover a coxa em rota- 
9 ao externa e abdu^ao e pode ter dor referida na 
regiao da coxa e joelho. 

A artrite septica nao gonococica e associada a 
infec^ao gonococcica disseminada e se apresenta 
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com duas formas principals: 1. triadc de tenossino- 
vite, dermatite e poliartralgias, sem artrite purulcn- 
ta; 2. artrite purulenta sem lesoes cutaneas. Em 
alguns pacientes e dificil a diferencia^ao entrc as 
duas formas, Apenas uma minoria dos pacientes 
apresenta concomitaiicia de manifesta^oes genitais 
ou de faringite associada a infecpao dissemmada. 

Os sintomas articulates se desenvolvem em um 
dia a varias semanas (media de 10 a 20 dias) apds 
o contato sexual. A poliartralgia ou poliartrite e 
aditiva e migratoria, sendo os joelhos, tornozelos, 
punhos e cotovelos as articulates mais acometidas. 
A tenossinovite ocorre em dois ter^os dos pacientes 
e e mais comum em dorso da mao, punhos, torno¬ 
zelos e joelhos, Em geral, acometc multiplos tendoes, 
e e um achado raro em outras artrites e, portanto, 
especifico para o diagnostico de artrite gonococci- 
ca. A sinovite purulenta ocorre em 25-50% dos 
pacientes. Os joelhos, tornozelos, pulsos e cotovelos 
sao os mais infectados, e poliartrite associada nao 
e incomum. 

A dennatite e mais frequentemente maculopa- 
pular ou vesicular, e tambem podem aparecer pus- 
tulas c bolhas hemorragicas, eritema multiforme e 
vasculite. As lesoes cutaneas sao mais frequentes 
nas extremidades e no tronco, normalmente sao 
assimetricas, requerem inspepao cuidadosa c podem 
aparecer apos o inicio da antibioticoterapia. O mi- 
mero de lesoes e usualmente pequeno, variando, na 
maioria dos casos, entre 2 e 10 (raramente ultra- 
passam 40) e costumam poupar a face. 

Febre e reiatada principalmente em pacientes 
com a forma da doen^a com tenossinovite e poliar¬ 
tralgia, sendo rara nos pacientes com artrite puru¬ 
lenta. 

Os pacientes com artrite gonococcica costumam 
apresentar melhora significativa apos 24-48 horas 
do inicio da antibioticoterapia, dado que aumenta 
a probabilidadc de a artrite ser causada por N, go- 
norrhocae . 

Outras complicates associadas a artrite gono- 
coccia sao meningite, endocardite e miocardite, que 
sao raras, mas potenciabnente fatais. 

A artrite meningococica e similar a gonococica 
e 20-40% dos pacientes com meningococcemia tern 
sintomas articulares. A artrite pode ser esteril ou 
septica, acclular ou purulenta. 

A artrite gotosa aguda e classicamente descrita 
como crise dc artrite noturna monoarticular da 
primeira metatarsofalangeana (podagra) extrema- 


mente dolorosa com dura^ao de 5-7 dias, mas com 
maior intensidade da dor nas primeiras 12 horas. 
A presents de calor, edema e eritema na articuIa<;ao 
e frequente e, por vezes, a hiperemia articular pode 
ser confundida com quadro de celulite. Sintomas 
sistemicos como febre, calafrios e mal-estar sao 
descritos em alguns pacientes. Cerca de 80% dos 
casos tem envolvimento monoarticular e em mem- 
bros inferiores. Como comentado, os sinais infla- 
matorios podem se estender alem da articulate 
simulando um processo de dactilite ou celulite, e 
raramente articulates axiais como as sacroiiiacas 
sao envolvidas. A artrite gotosa poliarticular aguda 
ocorre em men os de 20% dos casos, mas esse cn- 
volvimento e frequente em ataques recorrentes e e 
mais comum em pacientes com doen^as mielopro- 
lifarativas em terapia hipouricemiante. 

Apos o ataque inicial de artrite monoarticular, 
com a evolu^ao da doen^a, as articulators tarso- 
metatarsicas, tornozelos, joelhos, punhos, dedos 
e cotovelos sao acometidos nessa ordem de fre- 
quencia. As circunstancias que causam os ataques 
sao aquelas que levam a altcrates nas concen¬ 
trates extracelulares de urato, como uso de me- 
dicamentos, alto nivel de consumo de carncs ou 
de frutos do mar e mesmo o inicio de tratamento 
com drogas uricosuricas ou que diminucm a pro- 
du<;ao de urato. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

A avalia^ao do Hquido sinovial e o principal exame 
complementar em pacientes com monoartrites 
agudas. Nas monoartrites agudas, o liquldo sinovial 
apresenta 50.000 a 150.000 cels./mm 3 , a maioria 
delas ncutrofilos. Quanto maior a contagem celular 
e de neutrdfilos, maior e a chance de o paciente 
apresentar artrite septica. 

A pum;ao do llquido sinovial ou artrocentese e 
um procediinento simples. Apos posidonamento e 
ancstesia local, a pun^ao 6 realizada com agulha 
18G em articulates maiores como de joelho ou 
20G a 22G em articulates menores como as de 
maos; localizado o local de pun^ao, a agulha entra 
aspirando. A Figura 1 demonstra o local da pun^ao. 

Entre os exames que podem ser realizados do 
liquido sinovial, estao a bacteroscopia com Colora¬ 
do de Gram, que consegue identificar um micror- 
ganismo em 30-50% dos pacientes com artrite 
septica, e a citologia, como podemos observar na 
Tabela 4. 
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FIGURA l Artrocentese. 


Ressalva deve ser feita em pacientes com 
artrite septica gonococica, em que o niimero de 
leucocitos na sinovia, na maioria dos casos, esta 
entre 30.000-70.000 cels./mm 3 , mas casos com 
menos de 10.000 c£ls./mm 3 sao descritos. Os 
pacientes com tenossinovite e dermatite usual- 
mente apresentam numero de leucdcitos meno- 
res na sinovia. 

A cultura do liquido sinovial e positiva na maio¬ 
ria dos pacientes com artrite septica em geral, mas 
se nao existe a suspeita de artrite bacteriana, a rea- 
liza^ao de cultura de liquido sinovial nao e consi- 
derada um exame cnsto-eficaz. Cerca de 50-75% 
dos pacientes com bacterioscopia com a presen<pa 
de um agente Gram-positivo apresentam cultura 
positiva, em geral estafiloeocos. Ja quando o bacte- 
rioscopico identifica um agente Gram-negativo, a 
positividade da cultura e de cerca de 50%. Exames 


adidonais do liquido sinovial, como glicose e DHL, 
sao de pouca utilidade. 

A avalia<jao radiografica dos pacientes com 
mono artrite tambem e util. O achado radiologico 
mais precoce e a present a de derrame articular com 
deslocamento de partes moles; o exame radiologi¬ 
co ainda tem impordncia para descartar osteomie- 
lite associada. Encurtamento e erosao do espa$o 
articular costumam aparecer com 7 a 14 dias de 
historia, enquanto osteoporose periarticular j a pode 
ser vista na primeira semana. A presen^a de gas na 
articula^ao sugere infec^ao por E. coli ou por agen- 
tes anaerdbios. Em pacientes com dificil avalia 9 ao 
da articula^ao, a realiza^ao de tomografia, cintilo- 
grafia com radionucleideos ou ressonancia nuclear 
magnetica pode auxiliar na deteapao de efusoes e 
inflama^ao de articulates. A ultrassonografia ar¬ 
ticular tambem pode demonstrar espessamento 
articular e auxiliar na obten^ao do liquido sinovial. 

Os pacientes podem apresentar leucocitose 
perifferica. Os marcadores inflamatorios como a 
proteina C-reativa e o VHS estao virtualmente sem- 
pre aumentados na artrite septica e aumento de 
transaminases hepaticas pode estar presente na 
artrite gonococica, principalmente se houver peri- 
-hepatite associada, tambem denominada sindrome 
de Fitz-Hugh-Curtis, mas o achado e inespecifico. 
A hemocultura e positiva em cerca de 50% dos pa¬ 
cientes e a maioria dos atores recomenda a coleta 
de 2 pares de hemocultura rotineiramente. Os pa¬ 
cientes com suspeita de artrite gonococcica devem 
realizar culturas de sinovia, pele, uretra e cervice 
no meio de Thayer-Martin, que e um meio com 
agar-chocolate adicionado de antibioticos; quando 
realizada a avalia^ao de todos esses sitios, a positi¬ 
vidade da cultura se aproxima de 50%. 

A biopsia da lesao de pele na suspeita de artri¬ 
te por gonococo revela inflama^ao perivascular. 


tabela 4 Caracterfsticas do liquido sinovial nas monoartrites 


Caracteristicas 

Normal 

Nao inflamatorio 
(oateoartrite, trauma) 

Artrite gotosa 
(inflamatorio) 

Artrite septica 

Hemartrose 

Aparencia 

1 

Transpanente 

Transparent e 

I TranslOcido 

Opaco 

Hemorragica 

Coioragao 

j Clara 

Amarelada 

} Amarelada 

Amarelada 

[ Vermeiha 

: Vfscosidada 

Alta 

Alta 

| Baixa 

Variavel 

| Variavel 

| Leuc6dtos/mm 3 

; <200 

0 -2*000 

| 2,000-50.000 

> 50,000 

\ Variavel 

% Polimorfonucleares 

I < 25% 

25-50% 

j > 50% ! 

> 75% 

S 50-75% 

Cultura 

| Negativa 

Negativa 

| Negativa 

| Positiva 

1 Negativa 

Pesquisa de crstais 

| Negativa 

Negativa 

t . 

j Positiva 

Negativa 

j Negativa 
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com jnfiltrados ncutrofilicos intraepidermicos e 
microtrombos, mas raramentc a Neisseria e recu- 
perada nesses sitios, 

O diagnostico definitive de artrite gotosa e rea- 
lizado com a artrocentese. O liquido sinovial tem 
aspecto turvo> com viscosidade reduzida, acima dc 
2.000 celulas com predominio de polimorfonudea- 
res* O diagnostico diferencial principal e com ar¬ 
trite septica, porem a cultura e o Gram sao negati¬ 
ves. A definite diagnostics e feita com a presents 
de cristais em forma de agulha com birrefringencia 
negativa a luz polarizada. 

Hemograma completo pode demonstrar leu- 
cocitose na artrite gotosa. A dosagem do acido uri- 
co pode estar alterada, e os valores normais variam 
de acordo com o sexo* sendo considerados normais 
ate 6,5 mg/dL nas mulheres e ate 7 mg/dL nos ho- 
mens, mas sao de pouca utilidade no DE para diag- 
nostico de artrite gotosa. 

Em pacicntes com artrite gotosa podem nao 
ocorrer altera^oes radiograficas em fases iniciais* 
Na fase aguda pode ocorrer edema de partes moles 
nas articulates afetadas. Quando a doenga se tor- 
na cronica, podem se evidenciar erosoes osseas 
marginals denominadas lesoes em saca-bocado, 
cistos com margem esclerotica (imagem em concha) 
com espago articular e densidade ossea preservada. 
Tardiamente, pode-se observar estreitamento arti¬ 
cular, osteofitos, anquilose c osteopenia, 

tabela 5 Criterios diagnosticos para artrite gotosa 
Criterios maiores 

* Presenga de cristais de urato no liquido sinovial 
durante crise aguda de artrite 

; h Presenga de tofos 

Criterios menores 

n Inflamagao articular subita i 

m Mais de uma crEse de artrite aguda 
; ■ Acometimento monoarticular 
it Rubor local 

■ Acometimento de primeira articulagao metatarsofa™ 
langeana unilateral 

j ■ Suspeita da presenga de tofos 
I * Hipenjrieemia 

* Edema articular simetrieo a radiografia 

; * Cistos subcondrais sem erosoes vistos & radiografia 
j ■ Cultura de liquido sinovial negativa na vigencia de crise 

\ A presence de urn criterio maior ou seis criterios 
! menores confirms o diagnbstico de artrite gotosa. 


DIAGNOSTICO DIFERENCIAL _ 

O diagnostico diferencial inclui todas as causas de 
edema articular, como as hemartroses, que ocorrem 
apos trauma ou espontaneamentc em pacientes com 
hemofilia. Edema inflamatorio articular pode ocor¬ 
rer na artrite septica, artrite gotosa, pseudogota, 
artrites virais, artrite reativa e na doenga de Lyme. 
A maior dificuldade nesses pacientes e a diferen- 
cia^ao entre os quadros de artrite septica e artrite 
gotosa. A Tabela 5 apresenta os criterios diagnosti¬ 
cos para artrite gotosa aguda. 

TRATAMENTO _ 

Artrite septica 

A antibioticoterapia deve ser iniciada assim que 
colhido o material para cultura e, se possivel, sele- 
ciona-se o antibiotico pelo resultado da Colorado 
de Gram. A cscolha usual e por cobertura para 
Gram-positivos como 5. aureus com oxacilina 2 g 
a cada 4 horas. Em pacientes diabeticos, etilistas 
importantes, usuarios de drogas injetaveis, cirroti- 
cos, com neoplasia ativa ou HIV positivos, dcvc-se 
cobrir tambem agentes Gram-negativos com cef¬ 
triaxone 1 g EV a cada 12 horas, cefotaxime 2 g a 
cada 8 horas, ceftazidima 1-2 g a cada 8 horas ou 
ciprofloxacina 400 mg EV a cada 12 horas. A anti- 
bioticoterapia e prolongada com dura<;ao de ate 6 
semanas, embora possa ser rcalizada terapia oral 
apos 2 semanas de antibioticoterapia endovenosa. 
As quinolonas sao efetivas para atingir concentra¬ 
te bactericida nas articulates, e, portanto, sao 
uma boa op<;ao alternativa nesses casos. Na suspei¬ 
ta de infec?ao por estafilococos meticilino-resisten- 
tes, uma op<^ao e a vancomicina, assim como a li- 
nezolida ou a daptomicina. Em algumas situates, 
cursos mais curtos de antibioticos de 1 ou 2 sema¬ 
nas podem ser tentados, dependendo da suscetibi- 
lidade do agentc em antibiograma, com a dura^ao 
da terapia dependente da resposta cllnica. 

No caso de suspeita de artrite gonococica, o 
tratamento deve ser feito com ceftriaxone em dose 
de 1 g EV ou IM diaria ou a cada 12 horas por 7 a 
10 dias. A dose de 1 g diaria e recomendada pelo 
Center of Diseases Control americano; apos 3 dias 
de tratamento, muitos pacientes estao assintomati- 
cos. Outras op^ocs antibioticas incluem azitromi- 
cina 1 g oral e doxiciclina 100 mg a cada 12 horas 
por 7 dias. A forma poliarticular da artrite gonoco¬ 
cica e mais facilmente tratavel, mas a forma puru- 
Ienta requer 7-14 dias de tratamento antibiotico. 
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Todos os pacientes tem indica^ao de analgesia, 
em geral com anti-inflamatorios nao esteroidais e 
analgesicos comuns. 

A drenagem articular e realizada na maioria 
dos casos de forma percutanea, e muitas vezes a 
repeti^ao do procedimento e necessaria. Os pacien¬ 
tes sao avaliados quanto a resposta com an^lise do 
liquido sinovial, Em caso de ma resposta, a drenagem 
cirurgica e uma op^ao. Nos seguintes casos, ha in- 
dica^ao de drenagem cirurgica (aberta ou por ar- 
troscopia): 

* Articulates anatomicamente dificeis de se- 
rem drenadas (p. ex., quadril, ombro, esterno- 
claviculares), 

■ Osteomielite vertebral com compressao medular. 

■ Impossibilidade de se aspirar o liquido sinovial 
por agulha (aspira<;ao seca). 


■ Prdteses articulares. 

■ Osteomielite associada com indica^ao de dre¬ 
nagem cirurgica. 

■ Artrite associada a corpo estranho. 

m Demora no inicio do tratamento (> 7 dias). 

As Tabelas 6 e 7 apresentam a antibioticoterapia 
em diferentes circunstandas e sao relacionadas a 
diferentes agentes. 

Artrite gotosa 

Os anti-inflamatorios nao esteroidais sao os agentes 
de escolha para o tratamento destes padentes. Po- 
dem ser utilizados anti-inflamatorios nao hormonais 
(AINH) tradicionais ou seletivos para a Cox2, com 
ambos tendo uma resposta clmica comparavel, como 
demonstrado em um estudo comparando a indo- 


tabela 6 Antibioticoterapia na artrite s^ptica 


Achados do Gram Terapia de escolha Terapia opdonal Comendrios 

Cocos Gram-positivos j Oxacilina 2 g EV 4/4 h 
(grandes) isolados ou j 

em pequenos grupos j 

Vancomicina 1 g EV 
12/12 h se suspeita de 
resrstSncia a meticilina 

Consrderar vancomicina em locais ou 
pacientes de risco para cepas reslstentes j 
a meticilina 

Cocos Gram-negatives ! Ceftriaxona 1-2 g EV 24 h 

3 

j 

\ 

Imipenem 0,5 g EV 

6/6 h 

Habituaimente, esp^cies de Neisseria; 
tratamento com cefalosporina de 3 a 
gerag&o ou imipenem em casos 
compnovados ou com suspeita de 
infeegao causada por especies de 

Neisseria resistentes a penicilina 

Bacilos Gram-negativos \ Cefotaxima 2 g EV 6/6 h 

\ 

i 

Imipenem 0,5 g EV 

6/6 h 

0 teste de suscetibilidade antibiotics e j 
obrigatorio; as fluoroquinolonas podem ; 
ser uteis 

Nenhum organismo \ Ceftriaxona 2 g EV 24 h 

Paciente jovem e | Gxaciiirta 2 g EV 4/4 h 

saudavel j 

Vancomicina se 
| suspeita de cepas 
| resistentes a meticilina 

Provavel doenga gonococica, porem a j 
terapia inicial tambem deve tratar 
infeegao por cocos Gram-positivos 


tabela 7 Tratamento das artrites septicas: antibioticos recomendados conlbrme os possiveis agentes 
envolvidos e doses utilizadas 


Neisseria gonorrhoeae 

Antibiotioo de escolha 

Ceftriaxone 

Alternates 

Ciprofloxacino ou azitromidna 

Staphylococcus aureus 

Oxacilina 

Clindamicina/cefazolina/cefadroxila 

Staphylococcus aureus 
(resistente a meticilina} 

Vancomicina 

Li nezolida/dapto micin a/tei copl ani na 

i Streptococcus pyogenes ou 
j S. pneumoniae 

Penicilina cristalina ou ceftriaxone 

Qindamicina/cefazolina/vancomicina 

| 

\ Enterococcus 

Ampicilina + gentamieina 

Vancomicina com ou sem aminoglicosideo ou 1 
aminoglicosfdeos isoladamente 

j Haemophilus influenzae 

Ampicllina 

Ceft riaxone/cefo taxim a/cefu roxima/ctoranfe nicoi | 

Enterobacteriaceae 

Cefalosporina (3° geragao) 

! Imipenem, aztreonam 

\ Pseudomonas 

Aminoglicosideos +■ carbenicilina ou 
piperacilina/tazobactan ou cefepime 

j Aminoglicosideo + ceftazidima ou cefepime 
j Imipenem/aztreonam 
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mctacina com o etoricoxib. O uso de AINH diminui 
o tempo de crises, mas sabc-se que mesmo sem 
terapia os sintomas da artrite gotosa remitem. Nao 
existe um AINH preferido no tratamento da artri¬ 
te gotosa. 

A corticoterapia oral (prednisona 20-40 mg/ 
dia), intra-articular (triamcinolona 20-40 mg), in¬ 
tramuscular (betametasona ou triamcinolona) ou 
intravenosa (dexametasona 4-6 mg) pode ser uti- 
lizada, principalmente naqueles casos em que o uso 
de AINH e contraindicado. O uso da corticoterapia 
ocorre principalmente nos pacicntcs com artrite 
gotosa com envolvimento de uma ou duas articu¬ 
lates com edema importante e com terapia com 
corticosteroide intra-articular. 

A colchicina foi bastante utilizada no passado 
para controle agudo, porem, devido aos seus efeitos 
colaterais e a dificuldade na posologia, esta sendo 
cada vez mais abandonada para essa indicagao. A 
dose da colchicina e de 1,5 mg a 3 mg por 3 a 6 dias. 
Os efeitos colaterais incluem nauseas, vomitos, diar- 
reia e dor abdominal cm colica. O aparecimento 
desses sintomas indica suspensao ou redugao da 
medicagao. Alguns cstudos demonstraram benefl- 
cio similar e as vezcs ate um pouco superior aos dos 
anti-inflamatorios com o uso de cortrosina (ACTH). 
Pacientes com artrite gotosa atingindo 1 a 2 articu- 
lagoes podem ter beneficio com corticosteroide 
intra-articular. O uso de opioides e uma opgao em 
pacientes refratarios, mas nao existem estudos con- 
trolados para validar essa alternativa. 

O tratamento da hiperuricemia nao deve ser 
iniciado antes de 2 a 4 semanas da crise aguda de 
gota. Deve ser levado em consideragao que em 90% 
dos casos a hipoexcregao e a justificative fisiopato- 
logica, sendo racional o uso de uricosuricos como 
base do tratamento. A benzbromarona (Narcarici- 
na*) em comprimidos de 100 mg <5 uma medicagao 
barata, eficiente e disponivel no Brasil. Inicia-se com 
25 mg/dia em uma unica tomada diaria e pode-sc 


aumcntar a dose conforme a resposta do paciente 
ate 200 mg/dia. O probenecide c a sulfinpirazona 
tambem agem como uricosuricos. 

No caso de indivlduos hiperprodutores, o alo- 
purinol, um inibidor da sintesc de acido urico, e 
utilizado. No Brasil, comprimidos de 100 mg e 300 
mg sao dispomveis. Sua dosagcm varia de 100-600 
mg/dia, sendo possivel uma unica tomada diaria. 
A rasburicase, que e uma droga uricolitica, e outra 
opgao. Nao existe uma dieta espedfica para pacien¬ 
tes com gota, mas e recomendado evitar os excessos 
alimentares, com uina diminuigao de pelo menos 
10% da ingesta de purinas. Caso exista algum tipo 
de alimento que individualmente desencadeia cri¬ 
ses, o padentc deve evita-lo. A redugao do peso na 
obesidade diminui os niveis de acido urico. Dcve-se 
ainda desaconselhar o etilismo (o alcool aumenta 
a produgao e reduz a secregao do urato) c controlar 
as outras comorbidades associadas, como diabetes 
e hipertensao arterial. 

INDICACOES DE 1NTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Todos os pacientes com artrite s^ptica tern indicagao 
de internagao hospitalar por tempo minimo de 7 
dias, ernbora alguns pacientes com artrite gonoco- 
cica possam realizar tratamento ambulatonal. A 
internagao hospitalar cm pacientes com artrite go¬ 
tosa c indicada em pacientes com controle inade- 
quado da dor. A necessidade de UTI £ rara e depen- 
dente de outras complicagoes, como choque septico. 

Os pacientes com artrite scptica podem neces- 
sitar de antibioticoterapia oral prolongada, de forma 
que devem fazer seguimento ambulatorial por pe- 
riodo minimo de 6 a 8 semanas. Os pacientes com 
artrite gotosa necessitam de seguimento ambula¬ 
torial em longo prazo para controle da hiperurice¬ 
mia e outros fatores associados com aparecimento 
de crises de gota, alem de controle das comorbida¬ 
des associadas. 
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Edema de articulagao (monoartrlte) 


T 


Artlculagao 6 puncionavel? 

NSc | Sim 

+ i 

Tratamento sMomatlco J ^ag^aa anioulacSo i 

conforme causa provavel j 



* 

Sangue 

T 

Llquido turvo 

1 . 

Hemartrose 

Tratar de acordo 
(obs,: se hemofillco, 
reposigao de fatores 
de coagulagao) 

1 

Presenga 
do cristais 

L . It 

Artrite septica 
(cultura e Gram) 

1 

Artrite gotosa 
Tratamento com ' 
anti-inffamatoiios 

T 

Antibiotico 

■+■ 

Drenagem da 
articulagao 


FIGURA 2 
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Emergences reumatologicas 
e vasculites sistemicas 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

* As doenqas reumatoldgicas e autoimunes podem 
cursar com compiicagdes, necessitando atendi- 
nnento no departamento de emergencia (DE), de 
forma que o medico emergencista deve se man- 
ter farniliarizado com as suas mais graves mani- 
festagoes e complicagoes, 

■ Os pacientes com vasculites podem apresentar di- 
ferentes manifestagoes clfmcas, incluindo: 

- Hemorragla alveolar. 

- Estenose traqueal. 

- Nddulos puJmonares ou cavidades (descartar 
malignldade e infecgao), 

- Glomerulonefrite. 

- Doenga destrutiva ou cavitdria das vias aSreas 
superiores, 

- Mononeurite rnultipla. 

- Massa retro-orbital. 

- Purpura palp^ivel, 

- Acometimento de sistema nervoso central (SNC), 

* A granulomatose com poliangefte afeta as vias a£- 
reas superiors, a arvore bronquica e o parenqui- 
ma puimonar Sintomas constitucionais sao comuns* 

■ A granulomatose eoslnofilica com poliangefte ou 
sfndrome de Churg-Strauss cursa prlncfpalmente 
com sintomas de vias aereas superiores, sinto¬ 
mas asmatiformeSp infiltrados pulmonares e new- 
ropatia periferica. 

* O ANCA-p e o ANCAc sao importantes marcado- 
res soroldgicos para as vasculites. 

■ Pacientes com vasculite e doenga limitada, sem 
manifestagoes que representem ameaga imediata 


INTRODUQAO E DEFINtgOES _ 

As docngas reumatologicas e autoimunes podem 
cursar com complicagoes, necessitando, assim, aten- 
dimento no departamento de emergencia (DE). O 
medico emergencista* portanto, deve se manter 
farniliarizado com as suas mais graves manifestagoes 
e complicagoes. Descreveremos as principals com- 
plicagoes dcssas doengas no DR 


de insuficiencia de drgaos ou a vide, podem ser tra- 
tados com corticosteroides ora is em dose tnfeial 
de predmsona de 1 mg/kg associados ou nao a 
metotrexate. 

* Em pacientes com doenga grave, como vasculites 
com insuficiencia renal ou hemorragia alveolar, a 
plasmaf£rese ou o pulso com metilprednisolona 
em dose de 1 g por 3 dias podem ser utilizados, 

* A doenga de Behget (DB) 6 uma vasculite sistemi- 
ca autoimune rara, com uma marcante manifesta^ 
gao clfnica, que e o aparecimento de ulceras orais. 
A manifestagao associada a major risco de vida 
s3o os aneurismas de artdria pulmonar, que apre- 
sentam mortalidade em 25-30% dos casos, com 
o paciente podendo apresentar quadro de hemop- 
ttse com penda de grande quantidade de sangue, 

* 0 LES neuropsiquiatrico engioba diferentes mani¬ 
festagoes como convulsdes e pslcose que podem 
afetar de 15 a 80% dos pacientes com a doenga, 

* A crise renal escteroddrmlca (ORE) e uma manifes- 
tagao rare da esclerose sistemica, que se apresen- 
ta com aparecimento de hipertensao acelerada ou 
rapida deterioragao da fungao renal, frequente- 
mente aeompanhada por sinais de hemolise mh 
croangiop^tica, podendo tamb^m ter manifesta¬ 
goes clfnicas da encefalopatia por hipertensao. 
Os inibidores da EGA devem ser utilizados em to- 
dos os pacientes e a dose deve ser ajustada con- 
forme nfveis pressoricos. Os objetivos do trata- 
mento sao o controie da pressao arterial e a 
rneJhora da fungao renal. 


VASCULITES _ 

As vasculites representam am grupo heterog£neo 
de desordens caracterizado pela inflamagao e ne¬ 
crose da parede do vaso sangmneo. Essas condigoes 
podem ser secundarias a uma doenga subjacente 
ou ocorrer como uma doenga primaria de causa 
desconhecida. Vasculites primarias podem scr ca- 
tegorizadas de acordo com o tamanho do vaso 
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predominantemente envolvido, com o padrao de 
envolvimento orgSnico e com a histopatologia. Sao 
classificadas conforme a Tabela 1. 

tabela i Classilicagao das vasculites primarias 


1 -■-*— — 

! Predominantemente 

Arterite de Takayasu 

de grandes vasos 

Arterite de cGlulas gigantes 
(arterite temporal) 


Doenga de Behget 

Predominantemente 

Poliarterite nodosa 

de rn^dios vasos 

Doenga de Buerger 
(tromboangefte obliterante) 


Doenga de Kawasaki 

Predom i n ante m e nte 

Poliangeite microscopica 

de pequenos vasos 

Granulomatose com 
poliangeite (granulomatose de 
Wegener) 


Sindrome de Churg-Strauss 


Vasculite de hrpersen si bill dads 
(angel te cutanea 
leucocitoclastica) 


Pdrpura de Henoch-Sch6nlein 


Vasculite urticariforme 
criogfobulinemia 


Os pacientes com vasculites podem apresentar 
diferentes manifesta^oes clinicas que podem levar 
a seu diagnostico, incluindo: 

■ Hemortagia alveolar. 

■ Estenose traqueal. 

■ Nodulos pulmonares ou cavidades (descartar 
malignidade e infec^ao). 

■ Glomerulonefrite. 

■ DocuWa destrutiva ou cavitaria das vias aereas 
superiores, 

■ Mononeurite multipla. 

■ Massa retro-orbital. 

■ Purpura palpavel. 

■ Acometimento de sistema nervoso central 
(SNC). 

Vasculites pulmonares 

Conforme apresentado, as vasculites pulmonares 
podem ser divididas quanto ao tamanho do vaso 
predominantemente acometido (pequenos, medios 
e grandes vasos}. 

As vasculites associadas ao ANCA (do ingles 
AntiNeutropb.il Cytoplasmic Antibodies, anticorpo 
anticitoplasma de neutrofilos) sao as que mais co- 
mumente afetam o pulmao, como a granulomatose 


com poliangeite (GPA), - anteriormente conhecida 
como a granulomatose de Wegener, a sindrome de 
Churg-Strauss (SCS), a poliangeite microscopica 
(PMA) e a capilarite pulmonar pauci-imune idio- 
patica (CPPI). 

As vasculites pulmonares felizmente sao raras. 
A incidencia e de apenas 15-20 casos por milhao 
por ano, o que se traduz em tuna prevalencia de 
90-300 casos por milhao. Outras estatisticas referem 
numeros ainda menores, como 2,5 a 10 casos novos 
por milhao de adultos ao ano. Infelizmente, nao 
existem estatisticas nacionais de prevalencia ou 
inciddncias das vasculites pulmonares. 

Granulomatose com poliangeite (GPA) 

A GPA <b mais comum em populates europeias e 
norte-americanas, com uma incidencia de 8-10 
casos por milhao por ano. 

Trata-se de uma doenija sistfimica com vasculi- 
te necrotizante que preferencialmente afeta as vias 
aereas superiores, a arvore bronquica e o parenquima 
pulmonar. Sintomas constitucionais sao comuns e 
incluem febre (40%) e perda de peso (70%). 

Manifesta^oes de vias aereas superiores ocorrem 
em > 85% dos pacientes (epistaxe, ulceras, rinorreia 
purulenta, odtes e sinusites, entre outras). As mam 
festatjoes pulmonares ocorrem em 80% dos pacien¬ 
tes, com infiltrados pulmonares, cavidades e hemor- 
ragia alveolar. Os sintomas pulmonares mais comuns 
sao tosse e hemoptise, seguidos de dispneia, Infec^ao 
cronica por S. aureus e descrita em cerca de 90% dos 
pacientes. Doen^a bronquica e menos coinum, mas 
pode ocorrer em ate 50% dos pacientes. 

A glomerulonefrite ocorre em 40-90% dos ca¬ 
sos, podendo ser rapidamente progressiva, com 
evolu^ao para insufici^ncia renal dialitica. Outras 
manifesta^oes extrapulmonares incluem manifes- 
ta^oes eutaneas (45 a 60%), episclerite e uveite, 
mononeurite multipla e, raramente, acometimento 
do SNC. Envolvimento musculoesqueletico ocorre 
em 30-70% dos pacientes, ja envolvimento cardia- 
co ocorre em apenas 5 a 15% deles. 

O diagnostico e baseado em criterios clinicos 
que incluem: 

■ Inflama^ao nasal ou oral (ulceras orais ou cor- 
rimento nasal sanguinolento). 

* Anormalidade em radiograha de torax (nodu¬ 
los, infiltrados ou cavidades). 

■ Sedimento urinario anormal (hematuria ou ci- 
lindros hematicos). 
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■ Inflama^ao granulomatosa em biopsia que mos- 

trc paiede arterial, regiao perivascular ou ex- 

travascular de arterias e arteriolas. 

Para o diagnostico, e necessaria a presenpa de 
pelo menos dois criterios citados. 

Marcador sorologico ANCA-c e positivo era 95% 
dos pacientes em exacerba 9 ao, embora apare^a em 
apenas 70% dos pacientes fora da exacerba^ao. 

Poliangeite microscopica (PMA) 

As lesoes de vias aereas superiores ocorrem apenas 
cm 15% dos casos, sintomas constitucionais ocorrem 
cm 90% deles e glomerulonefritc, por vczes rapida- 
mente progressiva, ocorre em quase 100 % dos pa- 
dentes. Infiltrados pulmonarcs podem ocorrer em 
ate 30% dos casos e envolvimento cardiaco, em 10 
a 20% dos pacientes. Cursa, a exemplo da GPA, com 
ANCA positivo, predominantemente ANCA-p, mas 
ANCA-c tambem pode ser encontrado. 

Granulomatose eosinofflica com poliangefte 
(Churg-Strauss) 

Sintomas de vias aereas superiores sao descri- 
tos em 80% dos casos, mais frequentemcnte como 
rinite ou sinusite cronica, e 95% dos pacientes 
apresentam sintomas asmatiformes. Os sintomas 
asmatiformes podem preceder os sintomas dc 
vasculite cm 7 a 8 anos. Infiltrados radiologicos 
sao evidentes em 70% dos casos nas radlografias 
simples e em 90% dos casos na tomografia com- 
putadorizada (TC) de alta resolu^ao, e estao pre- 
sentes na abertura do quadro em 50% dos pacien¬ 
tes com infiltrados assimetricos, bilaterais 
heterogeneos com areas de aspecto em vidro Tos¬ 
co c consolida^ao, podendo ocorrer envolvimen¬ 
to cardiaco, que e descrito em 30-50% dos casos e 
representa a segunda maior causa de morte nesses 
pacientes. Sintomas constitucionais ocorrem em 
cerca de 70% dos casos, com mialgias e artralgias 
descritas ein 35 a 45% dos pacientes. A presen^a 
de infiltrados radiologicos pode preceder o apa- 
recimento dos sintomas da vasculite sistemica em 
40% dos casos. 

O diagnostico se baseia em criterios clinicos 
que incluem: 

■ Siotomas asmatiformes. 

■ Eosinofilia em sangue periferico superior a 10%. 

■ Mono ou polineuropatia. 

■ Infiltrados pulmonarcs migratorios. 


■ Altera^ao dos seios paranasais. 

■ Biopsia com linfonodos cxtravasculares. 

A present^ de quatro ou mais criterios e diag¬ 
nostics, com sensibilidade dc 85% e cspccificidade 
tendendo a 100%. ANCA-p, marcador sorologico 
da doen<;a, e positivo em 40-60% dos pacientes. 

Exames complementares nas vasculites 
pulmonares 

Exaines laboratoriais incluem hemograma, fun^ao 
renal, fun^ao hepatica, exame de urina 1 , eletrocar- 
diograma, sorologias para doen^as do tecido con- 
juntivo c pesquisa de anticorpo anticitoplasma de 
neutrofilo (ANCA). 

Climcamente, os titulos de ANCA se correla- 
cionam com a atividade da doen^a. Existem tres 
padroes de ANCA em imunofluorescencia indireta: 
citoplasmatico, perinuclear c atipico, designados 
como ANCA-c, ANCA-p, ANCA-e. Os ANCA-c 
estao associados a autoanticorpos espedficos diri- 
gidos contra a protcinase-3 (PR3), e autoanticorpos 
contra a proteinase-3 podem ser mensurados por 
meio de urn ensaio ELISA em separado. Estao asso¬ 
ciados a GPA com sensibilidade de 85-90% e espe- 
cificidade de 95% para a doen^a generalizada ativa. 
Os pacientes com doen^a limitada ou que estao em 
remissao da doenca podem ainda ter ANCA posi¬ 
tivo, mas as taxas sao significativamente mais baixas 
(60 e 40%, respectivamente). Os ANCA-p estao as- 
sociados a PMA e sindrome de Churg-Strauss, mas 
sao menos espedficos que o ANCA-c, podendo ser 
vistos em varias outras doen^as autoimunes. 

Exames de imagem sao importantes e indicados 
conforme as manifesta^oes clinicas identificadas. A 
TC de alta resolu^ao (TCAR) do torax, a TC dos 
seios da face e o ecocardiograma sao fundamentals 
para a avalia^ao da maioria dos pacientes com vas¬ 
culite pulmonar. Estudos dc imagem suplementares 
sao indicados conforme a nccessidade. 

A broncoscopia e frequentemcnte necessaria 
na avalia^ao da vasculite pulmonar, principalmen- 
te para a identifica^ao e a investiga^ao da hemor- 
ragia alveolar difusa. Durante a evolucao da doen- 
9 a, os pacientes podem precisar de broncoscopia 
e podem procurar o DE com quadro de infec^oes 
do trato respiratorio que ocorram durante o tra- 
tamento ou para a avaliacpao das grandes vias aereas 
quanto a complicates como estenose ou lesoes 
cndobronquicas. 
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A biopsia realiza diagnostico definitive, mas 
usualmente a transbronquica e insuficiente para o 
diagnostico. 

Tratamento das vascuiites pulmonares 
Pacientes com doem;a limitada, isto 6, sem doenqa 
grave cujas manifesta^oes representam uma amea- 
9 a imediata de insuficiencia de orgaos ou a vida, 
podem ser tratados com corticosteroides orais em 
dose inicial de prednisona de 1 mg/kg, associados 
geralmente a metotrexate. Exemplos de doenqas 
graves sao: lesao renal grave (definida por um nivel 
de creatinina > 5,7 mg/dL), hemorragia alveolar, 
doen^a do SNC, cardiomiopatia, envolvimento gas¬ 
trointestinal com risco de vida e doen^a intestinal, 
como isquemia ou hemorragia. 

Em pacientes com doen^a grave, que represen¬ 
tam a maior preocupa^ao no DE, no caso de vascu¬ 
lites com insuficiencia renal e hemorragia alveolar, 
a plasmaferese ou o pulso com metilprednisolona 
em dose de 1 g por 3 dias podem ser utilizados. 

Quando indicada a plasmaferese, usualmente 
e recomendada a realiza^ao de sete sessoes em duas 
semanas, com retirada de 60 mL/kg em cada sessao; 
apos a pulsoterapia, a prednisona em dose de 60-80 
mg ao dia e iniciada. Em pacientes refratarios, 0 uso 
de rituximab e a associa^ao de ciclofosfamida in- 
travenosa ou oral podem ser considerados. 

Vasculites de sistema nervoso central 
A vascuiite primaria de SNC e rara, com incidencia 
anual da doen^a grave de 2,4 casos a cada milhao 
de pessoas. Apresenta manifesta^oes inespecificas, 
sendo a cefaleia o sintoma mais comum (55-80%). 
Comprometimento cognitivo e frequente e convul- 
soes ocorrem em 30% dos casos. Tambem pode 
cursar com mielopatia e Iesoes ocupadoras de mas- 
sa em SNC. 

O diagnostico pode ser realizado em caso de: 

■ Histdria ou achados de altera^oes neurologicas 
adquiridas sem outra explica^ao razoavel apos 
exames laboratoriais ou de imagem. 

■ Presen^a de angiografia cerebral com altera- 
<^oes classicas de vascuiite ou uma amostra de 
biopsia mostrando vascuiite de SNC. 

m Ausencia de evidencia de vascuiite sistemica. 

Em pacientes em que for am descartados qua- 
dros infecciosos como etiologia das manifesta^oes, 
e recomendado iniciar tratamento com glicocorti- 
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coides, como a prednisona em dose inicial de 1 mg/ 
leg por dia, ate dose maxima de 80 mg ao dia. Em 
casos em que o diagnostico foi confirmado e que 
nao apresentaram melhora rapida ou adequada com 
glicocorticoides, deve ser considerado o uso de ci¬ 
clofosfamida oral em dose de 2 mg/kg por dia, por 
3-6 meses. A realiza^ao de pulsoterapia endoveno- 
sa com ciclofosfamida (0,75 g/m l por mes) por 6 
meses e associada a menos efeitos colaterais que o 
uso diario de ciclofosfamida oral, 

Em pacientes responsivos ao uso de glicocor¬ 
ticoides, ap<5$ 4-6 semanas, pode-se tentar descon- 
tinuar a medica^ao com modificanoes semanais das 
doses. A ciclofosfamida, por sua vez, e descontinua- 
da ap 6 s uso por 6 meses de terapia e eventualmen- 
te mais 6 a 12 meses de tratamento de manuten^ao. 
Em pacientes com vascuiite primaria de SNC grave 
ou progressiva, recomenda-se a pulsoterapia com 
metilprednisolona, com dose de 1.000 mg por dia, 
durante 3 dias, com uso associado de ciclofosfami¬ 
da, se paciente ja com diagnbstico firmado. 

Todos os pacientes devem receber tratamento 
profilatico para a osteoporose e profilaxia contra a 
pneumocistose, com a combina^ao de trimetoprim 
80 mg e suifametoxazol 400 mg por dia, alem de 
profilaxia de osteoporose, que e recomendada para 
pacientes em uso cronico de glicocorticoides. 

Vasculites de hipersensibilidade 
A vascuiite por hipersensibilidade refere-se a vascu- 
Ute de pequenos vasos que e restrita a pele e nao esta 
associada a qualquer outra forma de vascuiite pri¬ 
maria ou secundaria. Essa conditio nao esta asso¬ 
ciada a doerica de vasos inedios ou grandes em outros 
locais, nem & doen^a de pequenos vasos em outros 
orgaos (p. ex., glomerulos ou capilares pulmonares). 

Em muitos casos, um fator precipitante iden- 
tificavel, como um medicamento ou uma infec^ao 
associada, esta presente e, por esse motivo, util:- 
za-se o termo "hipersensibilidade". Em ate 40% dos 
casos, no entanto, nenhuma causa especifica 6 
identificada. 

Os achados cutaneos incluem purpura (palpa- 
vel ou nao palpavel), papulas, urticaria/angioedema, 
eritema multiforme, vesfculas, pustulas, ulceras e 
necrose. As Iesoes geralmente ocorrem em regioes 
especificas como as extremidades inferiores ou na- 
degas. As Iesoes podem ser acompanhadas de sen- 
sa^ao de queima^ao ou formigamento. A vascuiite 
por hipersensibilidade e as vezes acompanhada de 
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artralgias e ate de artrite franca, com predommio 
de grandes articulates. 

Os exames laboratoriais sao inespecificos, com 
< 50% dos pacientes com aumento de provas infla- 
matorias. Exames como FAN, ANCA, fator reuma- 
toide e C3 e C4 sao normais ou negativos. Os cri- 
terios diagnosticos sao citados na Tabela 2. 

tabela 2 Crit^rios para a classiticagao de 
vasculite de hipersensibilidade 

| 1. tdade no irfcio da doenga > 16 anos 
i 2. Medicagao no inicio da doenga 
• 3. Pur purs palp£vel 
; 4. Erupgao cutanea rnaculopapular 

j 5. BiPpsia, incluindo arteriola e venula, mostrando 
i granuldcitos em tocalizagao perivascular ou 
i extravascuiar 


Se o paciente atender a pelo menos tres desses 
cinco critMos, a vasculite de hipersensibilidade pode 
ser diagnosticada. A sensibilidade desses criterios e 
de 71%, com especificidade de 83,9%. O diagnosti- 
co deve ser confirmado com a biopsia de pele, Um 
especime de biopsia de uma lesao ativa (< 48 horas, 
se possivel) geralmente demonstra vasculite leuco¬ 
citoclastica das venulas pos-capilares. Estudos de 
imunofluorescencia direta mostram quantidades 
varidveis de imunoglobulina e deposigao de com- 
plemento, com padrao nao diagnostico. 

O 1 nit a me i’to i a retirada de fator precipitante, 
se identificado, e o uso de agentes anti-histamlnicos 
e anti-inilamatorios nao esteroidais {se artralgias 
ou artrites). Para casos refratarios oil mais graves, 
agentes imunossupressores podem ser indicados, 
geralmente comegando com uma dose nioderada 
de glicocorticoides (p. ex., prednisona 20 a 40 mg/ 
dia). A adigao de um agente imunossupressor pode 
ser necessaria em casos refratarios on intolerantes 
a glicocorticoides, podendo ser retirado em sema- 
nas ou em alguns mescs. A azatioprina {2 mg/kg/d) 
e uma opgao. 

Purpura de Henoch-Schonlein 
A purpura de Henoch-Schonlein e uma forma de 
vasculite sistemica envolvendo arteriolas, capilares 
e venulas. O diagnostico diferencial com a polian- 
geite microscopica se da atraves do deposito de IgA 
nas paredes dos vasos. Os sitios mais afctados sao 
membros inferiores e parte baixa de tronco. As lesoes 
sao inicialmente morbiliformes e depois purpuric as. 


A maioria dos casos ocorre em criangas e, eventual- 
mente, em adultosj ovens. 

Sao importantes caracteristicas desses pacientes: 

■ Artralgias: punhos, joelhos e tornozelos; artri¬ 
te e rara. 

■ Vasculite leucocitoclastica de pequenos vasos 
com depositos de IgA. 

* Pele; lesoes purpuricas palpaveis, especialmen- 
te em membros inferiores. Costuma se iniciar 
com um rash perimaleolar, evoluindo para per- 
nas, coxas e, eventualmente, nddegas. 

■ Glomerulonefrite com depositos de IgA, na 
maioria dos casos benigna, mas que pode pro- 
gredir com lesao renal crdnica. Os pacientes 
cursam com hematuria macroscopica ou mi¬ 
croscopica e com proteinuria. 

Os pacientes podem apresentar dor ahdominal 
difusa, diarreia, vomitos e, eventualmente, melena 
ou enterorragia; tambem podem, por vezes, apre¬ 
sentar ileo paralitico, A biopsia de pele demonstra 
vasculite leucocitoclastica com imunocomplexos 
de IgA. O tratamento e com glicocorticoides, com 
prednisona 0,5 mg/kg. Alguns pacientes evoluem 
com necessidade de ciclofosfamida, mas isso ocor¬ 
re fora do DE. 

Doenga de Behcet 

A sindrome de Behget ou doenga de Behget (DB) 
e uma vasculite sistemica autoimune rara, com uma 
marcante manifestagao clinica, as ulceras orais, mas 
que tambem pode apresentar outras manifestagoes 
clinicas variadas. Doenga ocular e uma causa im- 
portante de morbidade associada com a doenga de 
Behget e pode se apresentar como uveite anterior 
(algumas vezes com hipopio), uveite posterior ou 
vasculite retiniana. 

A manifestagao associada com maior risco a vida 
sao os aneurismas de arteria pulmonar, com morta- 
lidadc de 25-30% dos casos; nela, o paciente pode 
apresentar quadra de hemoptise com perda de gran¬ 
de quantidade de sangue. Esses aneurismas sao 
frequentemente associados a outras manifestagoes 
vasculares perifericas. 

Manifestagoes neuroldgicas podem ser muito 
variadas e incluem principalmente meningite assep- 
tica, lesoes parenquimatosas do SNC e vasculite 
cerebral, mas podem incluir praticamentc qualqucr 
sintoma. As ulceras genitais sao outra manifestagao 
frequente e ocorrem na maioria dos pacientes. 
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O diagnostic*} e cifnico e os exames laboratoriais 
podem mostrar siiuis de inflamagao crfinica, como 
anemia, leucoeitose, trombocitose e aumento de 
marcadores inflamatorios como velocidade de he- 
mossedimentagao (VHS) e proteina C-reativa (PGR)* 
A avaliagao da doenga mclui dosagem do PAN, 
anti-DNA, fator reimiaLoide, anticorpos antipeptideos 
citrulinados (onti-CCP), ANCA, unticorpo antimie- 
loperoxidase e antiproteina 3 e dosagem de comple¬ 
ment* Pesqmsas de infecgoes associadas podem 
inclulr rotineiramente sorologias para sifilis, Lyme, 
Chlamydia, tuberculose e virus, Os criterios diagnos- 
ticos da doenga sao resumidos na Tabela 3* 

tabela 3 CritSrios diagnosticos para doenga de 

Behget _ 

\ 1, Oleeras orals nacorrentes (pelo menos 3 vezes em 1 ano) 

12. Ulceras genltais iscorrentes 

I ..—— u —— 1 — 

j 3, lesoes oculares (uvette anterior ou posterior, c^Iulas 

l no vftreo ou vascuSite retiniana) 

! 4, Lesoes cutaneas (eritema nodose, pseudofoliculrte, 

; lesoes papulosas, pustulares ou acnoiformes) 

j 5, Teste de patergra positive 

Sao necessaries 3 criterios positivos, sendo o cri- 
terio numero 1 obrigatorio* Recentemente,foi propos- 
to que lesoes vasculares, como tromboses e aneurismas, 
tambem fizessem parte dos criterios, porem talpro- 
posta ainda nag e universalniente aceita* 

O inane;o e o tratamento sao adaptados a ex- 
tensao da doenga e envolvimento de orgaos* Para 
lesoes cutaneas e de mucosas leves e pouco frequentes, 
agentes topicos sao os preferldos. Padentes com 
doenga inflamaioria ocular podem ser tratados com 
azatioprina e corticosteroides sistemicos* 

Para o manejo da trombose venosa profunda 
aguda na doenga de Behget, agentes hnunossupres- 
sores, como corticosteroides, azatioprina, ciclofosfa- 
mida ou dclosporina sao recomcndados. Ja para o 
manejo de aneurismas pulmonares e arterial peri- 
fericos, sao recomendados ddofosfamida e cortl- 
costeroides, Na maioria dos pacientes com DB, a 
artrite pode ser manejada com colchicina, 

Nao existem dados controlados para orlentar 
o manejo do enyolvimento do SNC em DB. Para 
envolvimento do parenquima cerebral, o tratamen¬ 
to pode incluir corticosteroides, interferon, azatio¬ 
prina, ciclofosfemida, metotrexate e ant agon istas 
do TNF-alfa. Para trombose do seto dural, os cor- 
ticosteroides sao recomendados* 


A decisao de se tratar envolvimento da pele e 
da mucosa depen de da severidade percebida pelo 
medico e pelo paciente, Medidas topicas como cor- 
ticosteroides devem ser a primeira linha de trata¬ 
mento de ulceras orals e genitals Lsoladas, A colchi- 
cina deve ser preferlda quando a lesao dominante 
6 o eritema nodoso* Em relagao as lesoes genitals, 
a terapia sistemica e necessaria quando tala lesoes 
sao frequentes ou graves e prejudicam a qualidade 
de vida. GHcocortlcoides por via oral ou colchicina 
podem ser usados por curtos periodos de tempo* 
A azatioprina e uma boa escolha para doenga re- 
frataria resistente mucocut&nea* 

A artrite e geralmente mtermitente e recorren- 
te; glicocorticoides e anti-inflamatorios nao este- 
roidais podem ser utilizados para tratar ataques 
agudos* A colchidna e geralmente eficaz. 

Em quadros de tromboses arterlais, idealmente, 
a cirurgia deve ser evitada enquanto os pacientes 
tiverem doenga ativa* No entanto, a cirurgia e por 
vezes necessaria para emergencias isquemicas ou 
aneurismas rotos* A redugao do risco de trombose 
recorrente 6 alcangado com imunossupressao, sendo 
a azatioprina o agente de primeira linha mais utili- 
zado na trombose venosa, Anticoagulantes nao mos- 
traram grande beneflrio, alem de aumentarem o 
risco de bemorragia em pacientes com aneurismas. 
No entanto, a indicagao para anticoagulagao ainda e 
controyersa e deve ser decidida caso a case; glico¬ 
corticoides e cidofosfamiaa devem ser considerados. 

Nao ha estudos controlados para orientar a 
terapia nas manifestagoes neurologicas* A doenga 
do parfinquima cerebral e tratada com altas doses 
de glicocorticoides; tipicamente, 1 g de metilpred- 
nisolona e administrado durante 3 a 7 dias (ate que 
melhora seja vista), seguido de prednisona, Para a 
doenga grave, a riclofosfamida pode ser considers- 
da, O tociliznmabc e um agente promissor, tendo 
sido eficaz em duas series de casos de pacientes 
refratarios a outras terapias imunossupressoras. 

MANIFESTAGOES DO SISTEMA NERVOSO 
CENTRAL DO LIJPUS ERITEMATOSO 
SISTEMICO (LES) _ 

O LES neuropsiquiatrico engloba diferentes ma¬ 
nifestagoes que podem afetar de 15 a 30% dos pa- 
dentes com LES. As principals manifestagoes neu- 
ropsiquiitricas do LES sao descritas na Tabela 4, 
Convulsoes e psicose sao as unicas manifestagoes 
do LES, consideradas criterios diagnosticos da 
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tabela 4 ManifestagCes do lupus eritematoso 
sist§mico (LES) neuropslqutetrico 


Sis’,emanervosocentral. . \ 

* Meningite asseptica 

* Doenca cerebrovascular 

* Disfun^ao cognitiva 

■ Cefatela 

“ Disttirbio de movimento (Coreio) 

■ ConvuIs5es 

■ Con lusfio mental aguda 

* Transtorno da ansiedada 

■ Transtorno de humor 

■ Psicose 

■ Sindrome desmlelinlzante 

■ Mielopatla (mielite transversa) 

Sistema nervoso perif&ico 

■ Disfurx^o autonflmfca 

■ Mono neuropafia 

■ Neuropatia crania na 

■ Pfexopatia 

■ Polineurapatla aguda infiamatdrfa desmteiinizante 
(sindrome de Guilia'n-Barr6) 

■ Miastenfa gravis 


doen<;a, apesar de um grande niimero de outras 
manifesta^oes poder ocorrer. 

ConvnJsoesocorrem em 10 a 20% dos pacientes 
com LES e podem. ser lanto generalizadas como par- 
ciais, podcndo ser inclusive a primeira manifesta^ao 
da doen^a. Psicose, por sua vcz, ocorre em cerca de 
5% dos pacientes, usualmcnte no primeira ano de 
diagnbstico e assodada a pensamento desorganiza- 
do e bizarro, frequentemente acoinpanhada de alu- 
dnaijoes; seus sintomas podem ser causados pclo 
uso de glicocorticoides. Disfun^ao cognitiva 6 des- 
crita em 20-80% dos pacientes com LES, principal- 
mente quando o criterio sao os resultados de testes 
neuropsicol6gicos; porem, rarainente leva o pacien- 
tc ao DE. 

As mcntngites ass<5pticas sao manifesta^oes 
relativamentc raras e dificeis dc distinguir de qua- 
dros infecciosos. Em pacientes com pleocitose e 
aumento de protefnas com cul turns e pesquisaS dc 
agentes infecciosos negativas, o diagnostico pode 
ser considerado. 

A mielitc transversa pode ser uma manifesta 9 ao 
de SNC do LES, podendo raramente ocorrer em 
vasculites. No LES, ocorre por vasculitc de medula 


espinal. A mlelite transversa pode ocorrer por diver- 
sos mecanismos, mas principalmente como um fe- 
nomeno autoimune. Varias doen^as podem ser as- 
sociadas a ela, incluindo doen$a de Behcet, doenqa 
mista do tecido conectivo, esquistossomose e doen- 
de Lyme, entre outras. Os pacientes apresentam 
historia de fraqueza motora e disfun^ao sensorial, 
assodadas a anormalidades na medula espinal, al£m 
de disfun^ao da bexiga ou do intestino - fa tores que 
Sugerem o diagnbstico de sindrome medular. Os 
sintomas e slnais da mielite transversa tipieamente 
evoluem ao longo de horas a dias e sao gcralmente 
btlaterais; entretanto, difidts uni Lit era is ou assime- 
tricos podem ocorrer. 

OcasionaJmente, a mielite transversa se apre- 
senta com inicio rapido de paraparesia grave ou 
tetraparesia com arreflexia, o que pode levar i con- 
fusao diagnostics com outras causas de fraqueza 
motora, como a sindrome de Guillain-Barrfi, no 
entanto, ao contrario das neuropatias periftricas, 
os pacientes apresentam hiper-reflexia e Babinski. 
Um nivel sensorial bem definido, abaixo do qual a 
sensa^ao de dor e temperatura e alterada ou per- 
dida, distingue a miclopatia de lesoes cercbrais c 
neuropatias perifericas, A desmieliniza^ao & res- 
ponsayel pela presen^a dc sinal Lhermitte, que sao 
parestesias que percorrem a coluna cervical e to- 
rdcica, irradiando-se para niembros superiores c 
eventualmente membros inferiores quando o pa- 
ciente realiza flexao da coluna cervical. O sinal & 
Inespecifico, mas indicativo de acometimento me¬ 
dular. O achado, na ressonancia magnetica, de uma 
lesao inflamatoria na medulasugere o diagndstico, 
mas outras ctiologias devero ser exduidas. O trata- 
mento e com glicocorticoides, usualmente realizan- 
do pulsotcrapia com metilprednisolona 1 g EV por 
3 dias. Terapia de resgate com plasmafercse pode 
beneficiar os pacientes que naa tern uma resposta 
a corticosteroides. 

Os exam.es complementaies a serem solicitados 
sao dependentes do tipo de manifesta^oo, assim, 
pacientes com sintomas de aeidenle vascular cere¬ 
bral (AVC) tem indica^ao de exames de neuroima- 
gem, como TC de cranio ou ressonancia magnitica, 
testes de coagula^ao c ecocardiograma c Doppler 
dc earotidas, 

Em pacientes com convuIsOes, a realiza?3o de 
eletroencefalograma e pun^ao liquorica e indicada. 
Se manifestacoes de neuropatia perifcrica, 6 indi- 
cada a realiza^ao de elelroneuromiografia. 
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Estudos sorologicos sao feitos prindpalmente 
para realizar o diagndstico de LES e incluem anti¬ 
corpos antifosfclfpides e pesquisa do anti-P (apre¬ 
senta associate com psicose luplca). 

Outros anticorpos, como antigangliosideo, pa- 
recem relacionados a manifesta^oes como cefaleia 
tipo enxaqueca, enlretanto, o papel na dosagem de 
rotina de anticorpos possivelmente associados a 
manifestaijQes neuropsiquiatricas, como anticorpos 
neuronals c outros, c indefinido e, por isso, nao sao 
recomendados dc rotina. 

O tratamento com glicocorticoides t utilizado 
no manejo de convulsoes, cefaleia refrataria, coreia 
e mielite transversa, entre outras manifesta<;oes do 
SNC do LES. Para manifesta^oes agudas e graves, 
os glicocorticoides sao utilizados em altas doses por 
via oral (1-2 mg/kg por via oral, didrios) ou por via 
intravenosa (geralmente 1 g por dia, durante 3 dias, 
seguido de dose diaria elevada de glicocorticoides 
orais). Em medio prazo, tenta-se retirar os glico¬ 
corticoides para usar outros imunossupressores. 
Devc-sc considerar o uso de rituximab para casos 
refratarios. Outras medidas, como anticoagulagSo, 
sfio indicadasconforme manifest a c^uo clinica. 

SfNDROME ANTI FOSFOLlPlDE 

CATASTROFICA _ 

Caracteriza-se pela trombose de tres sitios distintos 
em um periodo de at£ uma semana, na presents de 
anticorpos antifosfolfpides, A principal manifests- 
<jao clinica e a insuficiencia renal, e pode-se apre- 
sentar com quadro de hipertensao arterial maligna 
com evolu<jao para dialise em 25% dos casos. 

Terapia combinada de pulsoterapia com glico¬ 
corticoides, anticoagulatjao, plasmaferese c imuno- 
globulina intravenosa e indicada nesses pacientes 

CR1SE RENAL ESCLERODERMICA _ 

A crise renal esclerod£rmiea (CRE) e uma mani- 
festa<;ao rara da esclerose sisl&mica que se apresenta 
como aparecimento de hipertensao e acelerada ou 
rapida deteriorafao da tun^ao renal, ffequentemcn- 
te acompanhada por sinais de hemolise microan- 
giopatica e podendo ter manifesta^des clinicas da 
encefalopatia por hipertensao. 

Cerca de 90% dos pacientes sao hipertensos e 
se manifestam com cefaleia e sintomas de hiper¬ 
tensao maligna, mas 10% dos casos ocorrem sem 
hipertensao, Sinais clfnicos sugestiyos incluem ce- 


faleia e sinais de encefalopatia hipertensiva, insu¬ 
ficiencia cardlaca e arritmia, 

A hematuria e frequente e manifesta^oes de 
microangiopatias tromboticas ocorrem em 40-45% 
dos pacientes, Hemorragia cerebral e um evento 
raro. Convulsoes sao descritas e podem ser focais 
ou gencralizadas. Alguns pacientes podem ter der- 
rame pericardico; alem disso, hemorragia alveolar 
tern sido descrita e pode scr fatal, 

A creatinina eostuma ser significativamente ele- 
yada e, mesmo apos controle pressorico, seiis valores 
podem elevar-se por alguns dias. O exame de urina 
frequentemente mostra proteinuria moderada (0,5- 
2,5 g/L). Microangiopatia trombotica, definida como 
anemia hemolftica e trombocitopenia, ocorre em 
43% dos pacientes com CRE, com plaquetopenia < 
50.000 cels/mm 3 . Anticorpos antinudeares sao co- 
muns, mas anti-Scl 70 (35%) ou anticentromero (1- 
3%) nao sao positivos na maioria dos casos. 

A biopsia renal nao e essencial para o diagnos¬ 
tic e deve ser evitada em pacientes com man esta- 
do genal; no entanto, ofercce algumas vantagens: 
exclusao de diagndsticos diferenciais, confirmafao 
do diagndstico c avalia^ao do progndstico baseada 
na histologia renal. 

Os inibidores da enzima conversora da angio- 
tensina (ECA) devem ser utilizados em todos os 
pacientes (dose inicial: captoprii 6,25 mg 8/8 h) e a 
dose deve ser ajustada conforme niveis pressdricos. 
Betabloqueadores devem ser evitados. Os objetivos 
do tratamento sao o controle dapressao arterial e 
a melhora da fumpio renal. Cerca de metade dos 
pacientes necessitam de dialise, A terapia adjuvan- 
te com doses contfnuas baixas de prostaciclina foi 
recomendada, sem fortes evidencias de que melhoram 
o prognostic na CRE de curto e longo prazo. A plas- 
mafirese, que foi proposta para microangiopatia 
trombdtica, nao demonstrou eficacia e nao deve ser 
prescrita, exceto para pacientes raros com CRE, que 
possam desenvolver microangiopatia trombotica 
associada a anticorpos anti-ADAMTS-13. Outras 
medidas para o tratamento incluem aquelas de su- 
porte para lesao renal aguda, 

ER1TEMA NODOSO _ 

O eritema nodoso e a forma mais comum de pani- 
culite septal, caracterizado por nddulos dolorosos 
de 1 a 2 cm, com temperatura aumentada e erite- 
matosos. Adoen<*a apresenta multiplas etiologias. 
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Sua fisiopatologia c desconhecida, mas parece 
repres enter uma reagao de hipersensibilidade tardia 
a diversos agentes, podcndo oconrer em qualqucr 
idade ou sexo, mas acometendo principalmente 
mulheres jovens de 15 a 40 anos. Cerca de 70 a 75% 
dos casos sao Ediopaticos. A maioria dos casos iden- 
tificados tem historia de infecfao estreptocdcica e 
podem estar associados a infec?oes, doen^as do 
teeido coneetivo, outras doen^as inflamatirias e 
medicares. A Tabela 5 apresenta as principals etio- 
logias dc eritema nodoso, 

O quadro e de dor em regiao anterior as pernas, 
sendo quc os ndduJos dolorosos e eritematosos 
podem scr palpaveis. Manifcsta^oes associadas 
incluem poliartralgias, febre e mal-estar. Exames 
diagndsticos incluem hemograma completo, 
enzimas hepaticas, fun^ao renal, ASLO e radiografia 
de tdrax e PPD para tuberculosa 


tabela s Etiologlas e doen^as associadas ao 
eritema nodoso 


Causa . Examples 

lnfec£5es 

Estreptococos, hansenfase, 
tubercuTose, esporotricose, 
bastomicose, histoplasmose, 
fungos, Salmonella t Yersinia , 
Chlamydia 

Medicamentos 

Sulfonamidas, antibiiticos e 
AJNEs, entre outras 

Neoplasias 

Doerujas Iinfoproliferativas e 
carcinomas 

Sarcoidose 


Doen^a Inllamat6ria 
Inlestlnal 


Doengas do col&geno 
autolmunea 



AINEs: anti-inflamatdrios n3o estercndais. 


Causas de paniculites que poderiam simular o 
eritema nodoso incluem sindrome de Sweet, vas¬ 
culites e tromboflebites. Celulites e outras infec^aes 
cutaneas poderiam causar confusao diagnostica 
com o eritema nodoso. 

O tratamento e sintomatico, com uso de anti- 
-inflamatorios nao esteroidais, nio sendo necessa- 
rio o uso de glicocorticoides, Em pacientes com 
infee^ao por estreptococos, e indicado o uso de 
antibioticoterapia. 

LITERATURA RECOMENDADA _ 

1. Calabrese LH, Mallek JA. Primary angiitis of the central 
nervous system. Report ot 8 new cases, review of the 
literature, and proposal for diagnostic criteria. Medicine 
(Baltimore). 198B;67:20. 

2. Franket SK, Schwarz Ml. The puimonar vasculitldes. Am 
J Resp Grit Cere Med. 2012;86(3):8ie-24. 

3. Frohmarm EM, et al. Transverse myelitis. N Engl J Med, 
2010;363:564-72. 

4. Guillevin L, Mouthon L Scleroderma renal crisis. Rheum 
□is Clin North Am. 2015;41:475-88. 

5. Ha]J-Alt R, Langford CA. Primary angiitis of the central 
nervous system. In: Firastein GS, Budd RC, Gabriel SE, 
Mclnnes 10, O'Dell JR. Kelley's textbook of rheumatolo¬ 
gy. Philadelphia: Elsevier; 2016. 

6. Hudson M. Scleroderma renal crisis. Curr Opinin Rhe- 
matcl. 2015;27:549-54. 

7. Jennette JC, Falk RJ, Bacon PA. et al. 2012 revised 
International Chapel Hill Consensus Conference Nomen¬ 
clature of Vasculitides. Arthritis Rheum. 2013; 65:1. 

B. Joseph FG, Lammie GA, Scolding NJ. CNS lupus: a 
study of 41 patients. Neurology. 2007;69:644. 

9. Laity L, Spiera RF. Pulmonary vasculitis. Rheum Dis Ciln 
North Am. 2015;41(2):315-31. 

10, Muscal Broy RL Neurologic manifestations of syste¬ 
mic lupus erythematosus in children and adults. Neurol 
Clin. 2010:26:61. 

11, Saivaranl C, et at. Adult primary central nervous system 
vasculitis. Lancet. 2012;380:767-77. 

12. Stone J H. HIpersensitivity vasculitis. Current rheumato¬ 
logy; 2016. 




Segao XIII 


Emergences 
oftalmologicas e 
otorrinolaringologicas 








106 


Emergences oftalmologicas 
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.-l-' ..." 

*' Pontos Importantes 





Neste capltulo serao abordados os principals te- 
mas oftalmoldglcos que acometem ds paclentes 
nos serviijos de emergen cl a: 

Quelmadura qufmfca, 

Perfuraqao ocular e/ou trauma penetrante. 
Hemorragia orbltS rla e retrobulbar. 

LacemgSo palpebral. 

Celulite pre-septa!. 

Celulite pds-septal. 

Dacrloclstite. 


• Fratura orbltdria. ; 

■ Glaucome agudo ou fechamento angular agudo.|& 

■ Endoftalmite. 

■ Hiposfagma (hemorragia subconjuntivai). ^ 

■ Conjuntlvite viral (epidemics). 

•> Conjuntlvltes neonatals. 

■ Outras conjuntivites. 
a Descofamento de retina. 

• Neurlte dptica. 

■ Sfndrome do olho vermelho. 


gg 


QUE1MADURA QUfMICA _ 

Epldemiologia 

As queimaduras qulmicas represent am 10% das 
lesoes oculares, e aproximadamente 20% das quei¬ 
maduras de face envoi vem pelo men os um dos olhos. 
A intensidadc do quadro depende de qual substan- 
cia esta envolvida, de quanto tempo esteve cm con- 
tato com o olho e de como for tratado inicialmente. 

Etiologia e fisiopatologia 
As lesoes se dividem basicamcnte entre queima¬ 
duras por acido e por alcali, dependendo do pH 
da substancia: 

■ Bases/ilcalis (mais graves): amdnja, detergen- 
tc, cal, soda caustic a. 

■ Acidos: sulfurico (baterias de carro), vinagre 
(acido ac&ico), doro, limpa-vidros, acctona. 

Esses agentcs causam coagulaqao e desnaturaqao 
da parcde celular, alcm de isqueniia ocular induzida 
pelo destrui^ao da vascularizaqao do limbo. 

Agentes com pH neutro, chamados de initanles, 
tamb£m podem causar queimaduras, como os de- 
tergentes de cozinha e o gas de pimenta, embora 
raramente causem dano ocular importante. 


Quadro clfnico 

Os sinais clinicos envoi vem dor ocular, hiperemia, 
queimadura da pele periocular, lacrimejamento, sen- 
safao de corpo cstranho, edema palpebral e conjun- 
tival, visao borrada/ baixade acutdade visual e podem 
evoluir para auniento da pressao intraocular, 

Tratamento imediato 

Inicialmente, checar o pH com papel filtro e iniciar 
irrigaijao - conduta mais efetiva de modo a diminuir 
ao maximo a concentraqao do agente irritante. A 
irriga^ao pode ser realizada com agua corrente ou 
soro fismlogico e deve ser copiosa. 

O pH deve ser novamente checado ap<5s esse 
tratamento in Ida! c a cad a 20 mimitos, ate que al- 
cance valores proximos de 7. 

Iniciar o uso de colirios de antibi6tico para 
diminuir chance de infec^oes secundarias, cor- 
ticoide topico nos primeiros 7 a 10 dias para 
reduzir o processo inflamatorio c colirio midria- 
tica para diminuir dor ocular e forma<jao de st- 
mfquias, 

O uso de vitamina C e antibiiticos derivados 
das tetraciclinas pode diminuir o processo inflama- 
torio na fasc inicial da lesao e pode aumentar a 
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chance de mdhor cicatrizagao apos o cvcnto, por 
diminuirem a agao de enzimas proteolfticas. 


Orientagao, evolugao e prognostics 

Na fase inidal (primeira semana), seguir as 
orientagoes dcscritas, Na fase intermediaria (segun- 
da e terceira semanas), deve-se observer a recupe- 
ragao epitelial e o avango do tecido fibrovascular. 
Nos estagios tardios, o paciente pode apresentar 
encurtamento de fornices, oclusao dos pontos la- 
crimais e triquiase, que devem ser abordados cirur- 
gicamente para corregao. 

Pacientes com mais de 180° de isquemia lim- 
bica devem scr sempre oricntados quanto ao prog¬ 
nostic© ruim em relagao a recupcragao ocular. 


tabela l Resumo - queimad uras qufmicas 


Principals 

substancias 

Bases/aicalis (mais graves): amonia, 
detergents, cal, soda caustica 

Acidos; sulfurico (baterias), vinagre 
(acido acetico), cloro, limpa-vidros 

Quadro 

ciinico 

Baixa de acuidade visual, dor 
importante, queimadura da pele 
periocular, edema palpebral e conjuntival 


Conduta 

imediata 


Irrigagao com ringer lactato por 30-60 
min (minimo 2 L) 

Everter e irrigar fornices conjuntivais 
superior e inferior, limpa-los com 
cotonete umedectdo para remover 
residues ou conjuntiva necrotica 
Checar pH apos 5-10 minutos de 
descanso (fita de tornassol - medidor 
de pH na urina} e conrtlnuar irrigagao 
ate pH neutralizar (entre 7 r 3 e 7,7) 
Nunca promover reagao de neutrali- 
zagao acidobasica (reagao oxotermica) 


PERFURACAO OCULAR 

E/OU TRAUMA PENETRANTE_ 

Definigao 

Consiste em uma kcerapao de espessura total da 

esclera ou cornea, sem orifido de saida. 

Historia sugestiva 

Investigar na anamnese do paciente sinais sugesti- 

vos de trauma penetranlc como: 

11 Trauma com objeto pontiagudo. 

■ Trauma com objeto de pequenas dimensoes em 
alta vclocidade. 

■ Acidcntc automobib'stico. 

m Perda de sangue ou saida de liquido do olho no 
momento do trauma, principal mente se acom- 
panhadas de baixa de acuidade visual. 



FIgura l Desepitelizagao ocular grave (evidenciada 
pela coloragao com fluoresceina) causada por cuei- 
madura com soda caustica. 


Quadro clfnico 

Diminuipao da acuidade visual, hemorragia sub- 
conjuntival, camara anterior rasa ou muito profun¬ 
da, hifema (sangue na camara anterior), pupila ir¬ 
regular, tensao oculodigital diminuida, hemorragia 
intraocular, identificapao de corpo cstranho intrao¬ 
cular, re st rip a o da motilidadc ocular. 

Co n d uta/trata m e nto 

* Internapao hospitalar e jejum. 



figura 2 Camara anterior rasa. 


# 


figura 3 Desvio pupilar. 
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Medicaplo para dor (dipirona, cctoprofcno ou 
morfina dependcndo da dor) c antiemeticos 
para prevenir Valsalva (plasil ou ondansctrona 
quando usar morfma). 

Moxifioxacino 400 mgEV 1 x/dia ou ciproflo- 
xacino 400 mg EV 12/12 h possucm mclhor pe¬ 
netrate que a associate* vancomicina (1 g EV 
12/12 h) e ceftazidime (1 g EV 12/12 h). 

Sc bouver trauma pcnetrante ocular ou corpo 
estranho intraocular, mesmo em caso de sus- 
peita, realizar tomografia eomputadorizada (TC) 
de orbitas sem contrastc com cortes axiais e co¬ 
ronals dc 1 mm. 

Solicitar avalia^ao do oftalmologista. 



figura 5 Perfuracao escleral 



figura e Hifema, 

■ Prote^ao ocular (utilizar um copo ou tapa-o- 
Iho), evitando curativo comprcssivo* 

« Verificar necessidadc dc vacina antitctanica. 


Nos cases de traumas penetrantes e corpo cs- 
tranho intraocular metalico agudo, considerar ne- 
cessidade de cirurgia, especialmentc sc o trauma 
for com cobre 

Avaliar os seguintes itens para determlnar a 
itrgencia do caso: 

* Quais tecidos foram danificados. 

■ Trauma com material infcctado ou eonlamina- 
do; considerar todo material organico como 
contaminado - cirurgia deve scr realizada de 
prcferencia cm menos de 6 horas caso o mate¬ 
rial se)a contaminado. 

■ Condi^oes gerais do pacicnte (estado geral e 
comorbidades). 

HEMORRAG1A ORBITArIA_____ 

Deftnigao 

Hcmorragias orbitarias sao sangramentos confides 
na orbita. Representam complicates relativamen- 
te frequentes dos traumas orbilarios. Podcm ser 
subperiostais ou difusas na gordura orbitaria. 



figura 7 Curativo com copinho. 
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Epfdemiologia 

Como a maioria dos traumas, ha major incidencia 
em jovens do sexo masculino, 

Fisiopatologia 

Hemorragias subperiostais e difusas; complica^oes 
principalmente de traumas contusos. Geralmente 
estao aesociadas a uma pequena fratura ossea com 
sangramento. As hemorragias difusas podem ocor- 
rer em procedimentos oftalmoldgicos como inje^ao 
anestesica retrobulbar. 

As hemorragias orbitarias podem ser esponta- 
neas em pacientes com discrasias sanguineas. Ma- 
nobra de Valsalva, como na tosse, tambem pode 
causar hemorragia. 

Diagnostico e quadro clfnico 
O conhecimento da historia do trauma e impor- 
tante, pois indica os tipos de lesoes que podem 
estar presentes. 

Sinais: 

■ Proptose axial. 

■ Edema e/ou hemorragia conjuntival. 

■ Moderada resistencia a retropulsao. 

■ Estrabismo. 

■ Dobras de coroide ao exame de fundo de olho. 

■ Em casos mais graves, pode-se observar sinais 
de neuropatia optica como defeito pupilar afe- 
rente relativo e edema de nervo optico. 

Exame 

TC de drbitas e o principal exame, pois pode-se 
observar a localiza<jao e extensao da hemorragia, 
fraturas assodadas e proptose. 

Conduta 

Quando a hemorragia e restrita entre a parede os¬ 
sea e o periosteo (subperiostal), o tratamento a 
principio e conservador. Entretanto, quando a co- 
le^ao sanguinea £ importante ou existe risco de 
lesao ocular, a cirurgia de drenagem e indicada. 

Em hemorragias difusas pode-se tambem. optar 
por urn tratamento conservador, com eleva^ao da 
cabeceira, medica 9 oes diureticas e cuidados ocula- 
res como lubrificafao, 

O uso do corticoide pode ser indicado para 
diminuir o edema. 

Em casos de hemorragia difusa grave, com al- 
tera 9 ao da motilidade ocular, proptose, importante 
aumento da resistencia a retropulsao e sinais de 


acometimento do nervo optico, uma cantotomia 
ampla de alivio pode ser indicada. 

0 uso de lubrificantes ocukres sem conservan- 
tes deve ser indicado nos casos de olho seco secun- 
dario associado. 

Orienta^ao, evolugao e prognostico 
O hematoma subperiostal geralmente tem boa 
evolu 9 ao. Os hematomas intraorbitarios ou re- 
trorbitarios com acometimento de nervo optico 
e baixa visual costumam ter prognostico ruim. 
Essa lesao nervosa pode ser decorrente de me- 
canismo isquemico e, portanto, independente- 
mente dos procedimentos cllnicos ou cirurgicos 
para reduzir a pressao intraorbitaria, pode nao 
ser reversivel. 

Hemorragia retrobulbar ou retrorbitdria 
E um subtipo de hemorragia orbitaria que configu- 
ra uma emergfencia oftalmoldgica importante. 

LACERAQAO PALPEBRAL _ 

Etiologia e epidemiologia 
■ Trauma que pode atingir as palpebras com ou 
sem envolvimento da margem e do sistema ca¬ 
nalicular. 


tabela 2 Hemorragia orbitaria 


Definlgao 

Sangramento agudo contido na 
drblta, semelhante isfndrome 
compart i mental 

Principals 

ceusas 

Trauma contuse, trauma anestesico 
(complicagao da injegao anestesica 
retrobulbar), trauma cirtinglco, 
espontanea em pacientes com 
discrasias sangufneas, manobra de 
Valsalva, entre outras 

Quadro clfnico 

Diminulgao da aculdade visual, dor, 
proptose, aumento da tensao 
oculodlgita! (TOD), restrigao da 
motifidade ocular 

Forquee uma 
emergSncra 

Risco da isquamia do nervo optico 

Melhor exame 
para elucidate 
diagn6stica 

TC de drblta (com ou sem contrasle) 
para avaliar locallzagao, extensao da 
hemorragia e fraturas assodadas 

Conduta 

fmedfata 

■ CompreseSo mecanica do globo 
ocular 

■ Agentes osmbticos (manltol 20% 

- 250 ml_ EV aberto) 

■ Cantotomia lateral ampla de alivio, 
para drenagem do sangue 


TO: tomografia computadorizada 
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FtGURA 8 Proptose e aumento da tensao oculodigi- 
tal aguda em quadro de hemorragia retrobulbar. 



figlira 9 Tomografia de orbita evidenciando sangra- 
mento retnorbitario a direita. 


■ Mais comum no sexo masculino (77%), com 
idade media dc 24 anos. 

■ A margcm palpebral e afetada em 25% da le¬ 
soes, scndo que em 10% dos casos ha lesao ca¬ 
nalicular associada. 

■ Os locais mais frequentes onde ocorrem os trau¬ 
mas sao; ruas e avenidas (20%) e em atividades 
esportivas e recreativas (11%). 

Fisiopatologia 

Em ordem de frequencia, os mecanismos dos trau¬ 
mas sao: trauma cortocontuso (estilhagos de vidro 
em acidentes automobilisticos), trauma com objc- 
tos cortantes, trauma relacionado a pratica espor- 
tiva, mordedura de cachorro. 

£ comum a associagtio de lesoes em outras par¬ 
tes: 44% no globo ocular. Quando ha lesao dos ca- 


naliculos, pode haver em ate 65% dos casos lesao 
em outras partes (globo ocular, fratura em face, 
neuropatia dptica). 

Quadro clihico e diagnostico 
Os principals sintomas sao dor e lacrimejamento. 
O paciente pode apresentar defeito parcial ou de 
toda a margem palpebral, incluindo pele, tecido 
subcutaneo, tecido muscular, tarso e conjuntiva. 

Conduta 

a E importante saber a historia e o mccanismo 
do trauma. Realizar exame ocular completo com 
fundo de olho para determinar lesao de nervo 
optico ou corpo cstranho intraocular (CEIO). 
Se houver suspeita de CEIO, indicar ultrasso- 
nografta (USG) ocular ou TC de cranio. 

■ Caso haja lesao palpebral medial, e importan¬ 
te excluir lesoes canaliculares atraves de intu- 
bagao e irrigagao. 

H Profilaxia contra tetano e raiva, dependendo da 
etiologia. 

■ Sc houver containinagao, realizar antibiotico- 
tcrapia (ATB) (ccfaiosporina de primeira gera- 
gao ou penicilina V em caso de mordedura de 
animais, por 7 dias). 

■ Laceragoes complexas, com perda dc tecido, 
que envolvem os canaliculos devem ser refe- 
renciadas a um servigo de plastica ocular para 
realizar procedimento cirurgico. 

■ Laceragoes simples devem ser corrigidas por 
todos os oftalmologistas, promovendo um ali- 
nhamento palpebral correto. 

Orientagao, evolugao e prognostico 
As suturas da pele sao rctiradas com 5 dias, e as 
outras, coin fio dc seda, com 10 dias. A integridade 
palpebral e conferida principalmcnte pela sutura 
do tarso. 

As complicagoes sao: infeegao, deisedneia de 
sutura, triquiase, lagoftalmo. 

CELUL1TE PRE-SEPTAL _ 

Definigao 

A cclulitc prd-septal e uma infeegao do tecido 
subcutaneo anterior ao septo orbitario. E mais 
comum que a celulite orbitaria (pos-scptal) c, 
embora menos grave, pode estar associada a com¬ 
plicagoes como abcesso, meningite e trombose do 
seio cavernoso. 
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figura 10 Laceragao palpebral com perda tissular 
importarvte, causada por mordida de cachorro. 


\ 

"X 


figura li Laceragao palpebral medial, com acome- 
timento de canalfculo, evidenclado pela intubagSo da 
lesao. 


dade ocular e da acuidade visual, e as reagoes pu- 
pilares estao presentes. 

Tratamento 

* Avaliar estado geral do paciente e, se necessa- 
rio, solicitar hemograma, velocidade de hemos- 
sedimentagao (VHS) e TC de orbita com e sem 
contraste para excluir outros diagnbsticos. 

H Cefalexina 6/6 h VO - 10 dias: adultos 500 mg. 
Criangas: dose diaria de 25 a 50 mg/kg era do¬ 
ses fradonadas (suspensao 250 mg era 0,5 mL). 
Amoxacilina/clavulanato 8/8 h VO - 10 dias: 
adultos e criangas acima dos 12 anos: 250 a 
500 mg. Criangas: 20 a 40 mg/kg/dia. 

■ Casos mais graves (toxemia, pacientes com 
dificuldade de seguimento, criangas menores 
de 5 anos): considerar internagao hospitalar 
e tratamento com antibiotico EV e posterior 
introdugao de antibibtico oral conforme es- 
quema abaixo: 

- Ceftriaxone 1 a 2 g de 12/12 h para adul¬ 
tos. Para criangas, 100 mg/kg/dia era duas 
doses. 

- Em caso de alergia a penicilina, usar moxi- 
floxadno para adultos ou vancomicina era 
casos de resistencia bacteriana do Staphy¬ 
lococcus. 

- Retorno semanal para acompanhamento 
no servigo de emergencia. 


Etiologia e epidemioiogia 
Os principals organismos responsaveis sao Staphy¬ 
lococcus aureus e Streptococcus pyogenes , alem de 
Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae. 

A faixa etaria mais acometida envolve dois pi- 
cos: 0-10 anos e 50-60 anos. 

Causas e fatores de risco 
Trauma de pele (laceragao ou picada de inseto), 
contaminagao a partir de foco ocular ou infecgao 
periocular (como hordeolo agudo, dacriocistite, 
conjuntivite ou sinusite) e infecgao de tiato respi- 
ratorio superior ou ouvido medio. 

Quadro clfnico e diagnostico 
A doenga manifesta-se com edema periorbitario 
unilateral, doloroso ao toque e vermelhidao palpe¬ 
bral. Muitas vezes, o paciente esta febril. Entretanto, 
diferentemente da celulite orbit Aria (pbs-septal), 
nao ocorrem proptose nem alteragao da motrici- 


CELULITE POS-SEPTAL _ 

Definlgao 

A celulite orbitaria e uma infecgao grave do tecido 
subcutaneo localizado atras do septo orbital, que 
pode colocar em risco a visao e a vida do paciente, 

Etiologia e epidemioiogia 
Staphylococcus, Streptococcus, anaerobios, H. influen¬ 
za sao organismos causadores comuns, e acometem 
principalmente adultos j ovens. 

Causas e fatores de risco 
A infecgao tem origem normalmente a partir dos 
seios paranasais, mas tambem pode se alastrar de 
uma celulite pre-septal, dacriocistite, infecgao he¬ 
mifacial da pele ou dentaria e pode ser secundaria 
a um trauma, incluindo qualquer forma de cirurgia 
ocular. Pode tambem decorrer de disseminagao 
hematogenica de tuna infecgao em qualquer outra 
parte do corpo. 




1092 SEgAO XIII EMERGENCES OFTALMOLOGICAS E OTORfilNOLARINGOLOGICAS 



figura 12 Edema e hiperemia palpebral em quadro 
de celulite prb-septal. 


Quadro clmico e dlagnostico 
Os sintomas consistem em dor de inicio rapido, 
agravada pela movimenta^ao ocular, mal-estar e 
muitas vezes comprometimento visual e visao dupla. 

Alem disso: 
a Febre acentuada. 

8 A acuidade visual pode estar reduzida e a visao 
de cores comprometida, sugerindo possibilidade 
de compressao do nervo optico. A present de 
defeito pupilar aferente relativo em um olho pre- 
viamente normal toma-a praticamente certa. 

■ Palpebras dolorosas a palpagao, duras, eritema- 
tosas e quentes, com edema periocular e con- 
juntival (quemose), hiperemia conjuntival e/ou 
subconjuntival. Os sinais sao geralmente uni- 
laterais, embora possma se alastrar para a pal 
pebra contralateral. 


■ A proptose e comum, mas muitas vezes pode 
estar obscurecida pelo edema da palpebra. 

Complica^oes 

* Oculares: neuropatia optica, ceratopatia de ex- 
posi^ao (paciente nao consegue oduir a palpe¬ 
bra adequadamente devido a proptose), eleva¬ 
te da pressao intraocular, endoftalmite, 
oclusao da veia e art^ria central da retina. 

■ Abscesso subperiosteal. 

* Septicemia. 

* Complicates intracranianas sao incomuns (3- 
4%), mas muito graves, induindo meningite, abs¬ 
cesso cerebral e trombose do seio cavernoso. 

DACRI0CIST1TE _ 

Definigao e epidemiologia 
A dacriocistite e a inflama^ao do saco lacrimal e 
geralmente esta associada a obstrugao baixa das 
vias lacrimais. E predominantemente mais comum 
em mulheres adultas, e tambem em lactentes. 

Fatores predisponentes incluem patologias na- 
sais coino hipertrofia do corneto inferior, rinite e 
desvio de septo. Os microrganismos mais comum 
sao estafilococos, estreptococos e difteroides. 

Fisiopatoiogia 

O mecanisrao prindpal 4 a obstru^ao distal do ducto 
nasolacrimal, que leva a retengao de lagrimas e detritos 
no fundo de saco conjuntival, no nivel do saco larrimal. 




Pacientes com quadro de celulite pos-septal 
r ■ '■ 

Tomografia de drbrta 

i 

Interna^ao hospitalar 

Hemograma completo 

com e sem contraste 


+ ~^ 

VHS, PCR 





ATS empfrico, EV 

Hemocuttura 





(ceftriaxona 2 g, 1 x ao 

Pungao lombar, se 





dia 4- metronidazol ; 

suspeita de meningite 





500 mg a cada 6 horns) ‘ 


1 



...... | - - 


Sinuslte, sinais 


Abscesso 

Monitorar 

i 

de infecgao em 

subperiostal ou 

diariamente 

Avaliar aita 

sftb d Ontario ou 


orbitario 

AV, MOE, PIO, 'j 

>■ hospitalar em uso 

encefalico 



1 ' — 

proptose, FO ; 

T r-. 

□0 ATB oral 
[amoxacilina + 

l 




I Piora 

c!avolunato f VO, j 

Consultar ORL, clrurgia 

j 


T 

Considerar 

500 mg, S/6 boras) 

bucomaxllo ou neurocirurgia 



drenagem cirungica ; 


'***** M * m -Tj*wne 







figura 13 Tratamento. 

AV: acuidade visual; ATB: antibioticoterapia; FO: fundo de olho; MOE: motilidade ocular extrfnseca; PIC: pressao intraocular. 
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figura 14 Celulite pos-septal: proptose, restrigao de 
motiiidade, sinais flogisticos rmportantes e queda do 
estado geral. 


Classificagao 
Aguda e cronica 

A forma cronica e mais comum e ha varios estagios 
de apresentagao, porem nao 6 relevante ao medico 
emergencista. Lacrimejamento pode ser o unico 
sintoma nos quadras cronicos. 

Focaremos neste capitulo na dacriocistite aguda. 

Orientagao, evolugao e prognostico 
Himoragao ou mass a acima do tendao cantal medial 
deve levantar suspeita de tumor de saco lacrimal. 
Nao sondar ou irrigar o sistema lacrimal durante 
infecgao aguda, Considerar TC de orbita em casos 
atipicos, graves e que nao respondem a terapia an- 
tibiotica adequada. 

FRATURAS ORBITARIAS_ 

Definigao 

Caracterizam-se por lesoes frequentes em traumas 
que envolvem a face e podem estar associadas a 
lesoes oculares e a fraturas de ossos do cranio. 

Classificagao 

Podem ser divididas cm fraturas intern as, que aco- 
metem as paredes orbitarias, e fraturas externas, 
quando o rebordo orbiiario e comprometido. 

Na vigencia de comprometimento craniofacial 
sao denominadas fraturas complexas. 

Quadro clfnico 

Avaliar a prcsenga de edema e equimose pal¬ 
pebral, enfisema, proptose, enoftalmo, deformidades 
osseas, dor e hiperestesia no territorio do nervo 
infraorbitario. 

Examinar se houve comprometimento da mo- 
tilidade ocular extrinseca, com queixa visual asso- 
ciada (baixa de acuidade ou visao dupla). 


tabela 3 Dacriocistite 


Definigao 

Inflamagao aguda do saco lacrimal, j 

podendo formar ou nao abscesso \ 

Etiofogia 

Infecciosa, quase sempre relacionada a 
obstrugao do ducto nasolacrimal 

Quadra 

clfnico 

Tumefagao dolorosa, de instalagao rapida, 
avemneihada e com edema de partes moles 
adjacentes, sob o tendao cantal medial, na 
topografia do saco lacrimal 

Como 
fazer o 
■ dlagndstlco 

i 

i 

| i 

i ! 

i..... 

Histdrla de infecgOes prdvlas e concomitan- 
tes de ouvldo, nariz ou garganta, Saida de 
secregao mucopurulenta pelo ponto lacrimal 
quando se prcduz uma leve compnessSo na 
topografia do saoo lacrimal. Avallar 
motilfdade ocular extrinseca e acufdade 
visual para dlferendarde ceiuiite pos-septal, 
NSo realizes sondagem ou irrigagao da via 
lacrimal dumn te Infecgao aguda! 

[ Conduta 

Figura 15 


Conduta/tratamento 

■ Solicitar TC de orbita sem contraste com cor- 
tes coronal, axial e sagital. 

■ Se houver edema importante, prescrever anti- 
-inflamatorios nao hormonais. 

■ Compressas frias podem ser utilizadas em caso 
de edema importante. 

■ Se houver sinusite associada, solicitar avaliagao 
otorrinolaringologica. Considerar utilizagao de 
antibioticoterapia. 

■ Orientar a nao realizar manobra de Valsalva, 
assoprar o nariz e tossir. 

■ Encaminhar para avaliagao oitalmologica. Se hou¬ 
ver diplopia, enoftalmo, proptose, encarceramen- 
to de musculo ocular ou se a fratura for muito 
grande, a avaliagao deve ser mais precoce. 

GLAUCOMA AGUDO OU FECHAMENTO 
ANGULAR AGUDO _ 

Fisiopatologia 

A crise de glaucoma agudo ocnrre pelo mecanismo de 
bloqueio pupilar, no qual o humor aquoso e impedido 
de passar da camara posterior para a anterior, pois os 
olhos afetados apresentam camara anterior estreita. 
Causaspara o estreitamento seriam o cristalino com 
diametro axial aumentado ou insergao anteriorizada 
da iris. Com isso, ha deslocamento anterior do diafrag- 
ma iridocristaliniano e fechamento do angulo, com 
aumento subito da pressao intraocular (PIO). 

Epidemiologia 

Acomete preferencialmente pacientes do sexo fe- 
minino, em torno da 6 a decada, com catarata inicial. 
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Compressas inornas e massagem 
Promover analgesia com AINE e antibioticoterapia 
sistemica, Consldorar incisao e drenagem para abscesso 
que esteja ftutuando (colher Gram e culturas) 


f 




CRIANQAS: 

O agente etiolbgioo mais comum e 
o estafilococo. Considerar tambem 
Haemophilus influenza. Deve-se 
pesquisar sinusite e otite 
simultaneamente 


ADULTOS: 

Os agentes etidoglcos mais comuns 
sao o estafilococo e o pneumococo 


T 


Cefalosporinas de 2 J geragao 
(cafuroxima VO 125 mg de 12/12 h, 
suspensao de 250 mg/5 ml); 
cefalosporina de geragao 
(ceftriaxone injotavcl 25 mg/kg de 
12/12 h); alternative; amoxicilina/ 
clavulonato 20 a 40 mg/kg/dia em 
tres doses 


i 




Cofalosporinas de 2 a geragao (cefaclor 
500 mg de 8/8 h ou cefuroxima 
500 mg do 12/12 h); cefalosporinas 
de 1 f1 geragao (cefalexina 500 mg do 
6/6 hs); em casos graves ceftriaxone 
1 g EV/IM de 12/12 h 7-14 dias. 
Alternative: amoxicillna/clavulonalo 
500 mg de 8/8 h 


*Ma malaria das vezes o iratamento e domiciliar com rotor nos diartos ate melhora do 

quadro. 

"Considerar internagao hospltalar para antibioticoterapia EV cm casos refratarios ao 
iratamento VO o/ou paciontos com comprometimcnto do estado geraL Na melhora do 
quadro, agendar cirurgia a curto prazo (dacrioclstorrlnostomia). 

*Apos resolugao do quadro agudo, encaminhar o paciente para o ambulatoho de 
plastlca ocular para avaiiar passive! obstrugao das vias lacrimais e tratamento adequado. 
*Nota: considers realizagao de TG de drbita e seios paranasais em casos atipicos, 
graves ou que nao responderam a antibioticoterapia 


FiGURA 15 Tratamento da dacriocistite aguda, 
PS; pronto-Socorro; TG: tom ografia comp utodorizada. 



FiGURA 16 Dacriocistite aguda. Tumefagao averme- 
Ihada e dolorosa na regiao do saco lacrimal. 


Quadro clfnico 

Na crise ha dor ocular intensa, redugao da acuida- 
de visual, as vezes associada a nauseas e vdmitos. 
Ao exame ocular notam-se pressao intraocular alta 
(> 45 mmHg), hiperemia, edema de cornea, eaxna- 
ra anterior rasae medio-niidnase fixa (diagnostico 
differencial com quadro de uvcite, camara anterior 
do olho contralateral mais profunda e pupila do 
olho afetado geralmentc cm miosc). 

Tratamento 

Deve ser iniciado imediatamente, atraves de: 

1. Analgesia- 

2, Manitol 20% 250 mL EV em 45 minutes: pro- 
move aumento da osmolaridade plasmatica, 
com desLdrata<;ao do humor vitreo e redugao 
da PIO. Contraindicado em pacicntes com in- 
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rgura 17 Fratura orbitaria. 


tabela 4 Fraturas orbitarias 


Hd fratura de teto orbitario? 

Com comprometimento encefalico: 
solicitar conduta neurocirurgica 

Sem comprometimento encefalico; redugila 
+ fixagao interna riglda 

H& fratura da pa/ede lateral? 

Com deslocamento: redugao +■ 
fixagao interna tigida 

Sem deslocamento: tratamento conservador 

H£ fratura de parede medial? 

Com deslocamento: redugao + tela 

Sem deslocamento: tratamento conservador 

H& fratura de assoalho? 

Com deslocamento {blowout}' 
redugao + reconstrugao 

Sem deslocamento: tratamento conservador 

Ha fraturas facials associadas? 

Fratura naso-6rbito-etmoidal: 
redugao * focagao interna riglda 

Frontal: solicitar conduta neurocirurgica 



figura 18 Tomografia de 6rb!ta evidencrando fratu- 
ra do assoalho orbitario a dlreita. 


suficiencia renal cronica grave ou insuficienda 
cardiaca congestiva. 

3. Colirio acetato de prednisolona 1% 5-5 mimi- 
tos 3 vezes: promove redugao da mflamagao 
ocular. Depots* man ter com 1 gota 2/2 h nas 
primeiras 24 h, Ha resultado positive desse 
tratamento em cerca de 90% dos casos entre 
L2-24h, 

4* Colirios hipotensores: maleato de timolol 0,5% 
I vez (evitar em padentes com bloqueios car- 


diacos ou asma); tartarato de brimonidiim 0,2% 
L vez; doridrato de dorzolamida 2% 1 vez* 

5* Colirio de pilocarpma 2% 5-5 min 3 vezes: agao 
colin ergica, tem por objetivo promover fecha- 
mento pupilar e quebra do bloqueio iridocris- 
talimano, 

6* Acetazolamida 500 mg VO; reduz a produgao do 
humor aquoso ao inibir a anjdrase cazbonica* 

7. Massagem ocular com pressao corneana ante¬ 
roposterior: tenta quebrar o bloqueio pupilar* 

Orientagao, evolugao e prognostics 
Com a resolugao total ou pardal da crise (apenas 
redugao modesta da PIO), o paciente deve ser en- 
caminhado ao oftalmologista para ser submetido a 
iridotomia na perifeda da fris s impedindo novas 
crises, Em alguns casos com maior duragao da ca¬ 
se, ha fcrmagao de sinequias anteriores* e apressao 
intraocular pode nao ser normaHzada com a irido- 
tomia } necessitando do uso cronico de colirios hi- 
potensores ou mesmo cirurgia antiglaucomatosa* 
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E importante lembrar que quanto maior o tem- 
po de bipertensao ocular, maior a lesao do nervo 
optico, e em casos com elevagao muito importante 
da PIO> pode haver neuropatia optica isquemica, 
de instalagao em boras, pelo hipofluxo na cabega 
do nervo optico, podendo ser encontrados edema 
de papiia e perda visual irreversiveL 

ENDQFTALMITE_ 

Definigao 

Consiste na invasao das estruturas intraoculares 
por micro-orgamsmos, resultando em uma respos- 
ta inflamatoria que acaba envolvendo todos os te- 
cidos oculares, 

Quadro clfnico 

O paciente queixa-se de dor aguda, acompanhada 
de baixa de acuidade visual, hiperemia ocular e 
secretao puruJenta. Paciente poder3 apresentar 
edema de palpebra e cornea, hipopio e turvagao 
do vitreo* 








j|Hr 

t 

£ 

I 



f 'i 

4 

\ 


V . 


fjgura 19 Glaucoma agudo e suas principals ca- 
ractenstioas: dor ocular intense, diminuigao AV; vo- 
mitos, nauseas e cefaleia; pupila midrEase nao reage 
a luz; pressao intraocular extremamente elevada; 
digitopressao. 


Tratamento e prognostico 
Encaminhar ao oftalmologista o mats rapido po$~ 
sivel. O tratamento deve ser instituido assim que 
houver suspeita clinica de endoftalmite. Em todos 
os casos, deve-se realizar coleta de amostra de 
vltreo, injegao Intravitrea (IVT) de antibiotico, 
instituigao de colirios fortificados e considerar 
uso de antibidtico (ATB) via oral. A conduta ci- 
rurgica fica reservada apenas a alguns casos. De- 
vc-se explicar ao paciente sobre a gravidade da 
patologia, bein como sobre os proccdimentos a 
serem realizados. 

HIPOSFAGMA 

(HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL) 
Fisiopatologia e quadro clfnico 
Sangramento subconjuntival, de aparecimento su- 
bitOj assintomatico, em geral unilateral e localizado 
em um quadrante da conjuntiva. Em geral e secon¬ 
der io a pequeno traumatismo no local, com lesao 
dos capilares da conjuntiva, ou relacionado a esfor- 
go ou manobra de Valsalva, ou mesmo pode ocor- 
rer espontaneamente. 

Diagnostics 

Avaliar o uso de anticoagulante e historico de hi- 
pertensao arterial cronica sem controle adequado. 
Paciente nao apresenta baixa de acuidade visual ou 
dor ocular expressivas. Em casos de hiposfagma 
recorrente, descartar amiloidose. 

Evo I ucao/tratamento 

A evolugao e benigna, com resolugao espont&nea 
em 1-3 semanas, sem necessidade de tratamento* 
Quando ha recidivas, avaliar disturbios da coagu- 
lagao e amiloidose* 


tabela 5 Classificagao da endoftalmite 


Tipos 

Pbs-operatdria (75%) 

Trauma (20-30%) 

Endogena (5-7%) 

' Etiologia 

\ 

’ 

1. Gram+ (75-95%) {Staphyio, 

Sirepto) \ 

2. Gram- (10%) (Pseudomonas, 
Klebsiella, Proteus } 

3. Fungos (raramente) 

4. Culture- (25-35%) 

1, Gram+ (60-75%) 
{Staphyto, Strppto) 

\ 2. Bacillus sp. (25%) 

(CEIO) 

3. Fungos (10-15%) 

1. Fungos (5062%); {Candida, 

Aspergillus sp.); 

2. Bacteriana: G+ ou G- [. Qaciflus cereus) ' 

] 

Fatores 
de risco 

Idade > 80 anos; DM2; ruptura 
capsular; facectomia combinada com 1 
oiftros procedimentos; infecgoes das 
palpebras e conjuntiva; bolha filtrante, | 
trave vitrea na incisao, Seidel+ 

Solugao de continuidadG; 
CEIO; fechamento ocular 
tardio; contaminagao 
organ ica 

Imunossuprimidos; drogas endoveno- 
sas; septicemia; DM2; neoplasia; 
cat ete res cent rai s; infecgo es 


CEIO: corpo estranbo intraocular; DM2; diabetes melitotipo 2; G: Gram. 
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Colfrios fortiffcados 
maniputados: gentamicina 0 
cefazolina, pingar a cada 1/1 h ! 
no olho afetado 


ATS VO: ciprofloxacino 500 
mg 12/12 h por 10 dias ou 
levofloxacino 500 mg 1 x/dia ; 
por 10 dias 


injegrao intravftrea: 
vancomicina 4 ceflazidima + \ 

dexametasona 


figura 20 Tratamento. 


ATB: antibbtiooterapia. 



figura 21 Endoftalmite pos-operatoria. Tres dias 
apos cirurgia de catarata, paciente reiata dor impor- 
tante, baixa visual aguda e vermeihidao ocular. Ob¬ 
serve a presence de pus na camara anterior (hipopio), 



figura 22 Hennorragia subconjuntival poupartdo 
apenas parte inferior da conjuntiva. 

CONJUNTIVITE VIRAL (EPIDEMICA) 

Definigao 

Inflamagao on infec^ao da conjuntiva e conhecida 
como conjuiitivite e e caracterizada pela dilatagao 
dos vasos conjuntivais* resultando em hiperemia e 
edema da conjuntiva* tipicamente com descarga 
associada, A preValencia de conjuiitivite varia de 
acordo com a causa subjacente* que pode ser in- 
fluenciada pela idade do paciente* bem como pela 
esta<;ao do ano, 


Etiologia e epidemiologia 
A conjuntivite viral e a causa mais comum de con¬ 
juntivite infecciosa em geral e napopula^ao adulta, 
e e mais prevalente no verao. 

A conjuntivite viral secundaria aos adenovirus 
e altamente contagiosa, e 0 risco de transmissao 
pode chegar ate 50%. 

A incuba^ao pode variar de 5 a 14 dias. 

Entre 65% e 90% dos cases de conjuntivite viral 
sao causados por adenovirus e produzem duas das 
entidades cKnicas associadas a conjuntivite viral: febre 
faringoconjuntival e ceratoconjuntivite epidemica. 

Quadro clfnico 

A febre faringoconjuntival e caracterizada por ini- 
do abrupto de febre alta, faringite e conjuntivite 
bilateral e por linfonodomegalia periauricular. 

A ceratoconjuntivite epidemica e mais grave e 
apresenta secre^ao aquosa, hiperemia* quemose e 
linfadenopatia ipsilateral. A linfadenopatia e obser- 
vada em ate 50% dos casos de conjuntivite viral e e 
mais prevalente 11 a conjuntivite viral em compara- 
^ao com a conjuntivite bacteriana. 

Tratamento 

m Lavar as maos frequentemente. 

■ Evitar compartilhar objetos de cuidados pes- 
soais como toalhas, cosmdicos etc. 

0 Evitar contato com os olhos. 
s Evitar apertar as maos. 

a Em pacientes hospitalizados com conjuntivite 
viral, o isolamento e recomendado por 10 a 14 
dias ou enquanto 0 olho estiver com hiperemia 
e secre^ao. 

Tratamento medico 

Apenas sintomatico com: 

“ Compressas frias. 

n Lagrimas artificiais/coHrios lubrificantes. 

Em alguns casos pode-se fazer necessdrio o uso 
de colirio de corticoide. Sao os casos de baixa de 
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visao decor rentes de deposigao de infiltrados na 
cornea, de formagao de membranas nas palpebras 
ou de muita inflamagao. 

E controverso o uso de colirio de antibiotico ou 
colirios associados de antibiotico com corticoide. 

CQNJUNTIV1TES NEON ATMS_ 

Definigao 

A conjuntivite neonatal ou ophthalmia neonatorum 
e definida pela Organizagao Mundial da Saiide 
(OMS) como a presenga de eritema e edema pal¬ 
pebral, hiperemia conjuntival el ou presenga de 
secregao mucopurulenta, com uma ou mals celulas 
polimorfonucleares por campo de iniersao em es- 
fregago conjuntival corado pclo Gram. Pode ser 
causada por bacterias, virus, clamidia ou por reagao 
toxica ao uso de colirios, O tempo de aparecimen- 
to dos sinais e sintomas e crucial para a definigao 
do agente etiologico. 

Etiologia e epidemiologia 
A conjuntivite toxica, ou quimica, surge nas primei- 
ras 24 a 48 horas de vjda, e e uma reagao ao colirio 
de nitrate de prata a 1% usado para a profilaxia da 
conjuntivite gonocodca, 

A conjuntivite bacteriana surge geralmente nos 
primeiros 2 a 4 dias de vida e o agente etiologico 
mats comum £ Chlamydia trachomatis. Os quadros 
mais graves sao causados por Neisseria gonorrhoeas 
porem tern baixa incidencia (< 1%), A potential 
ameaga a visao, causada pda gravidade dos quadros 
de conjuntivite bacteriana neonatal, tornou obriga- 
toria por lei a profilaxia da conjuntivite neonatal, 
que deve ser realizada logo apds (atd 1 h) o nasci- 
mento da crianga. Para profilaxia podem ser utili- 
zados nitrato de prata 1%, pomada de eritromicina 
a 0,5%, pomada de tetraciclina a 1% ou iodopovi- 
dona solugao oftalmica a 2,5%. 



figura 23 Hiperemia e foiicuios conjuntivais infeno- 
res, tipicos da conjuntivite virai epidSmica, 


Em casos de suspeita de conjuntivite bacteria- 
na neonatal, coietar raspado conjuntival - corar 
pelos mdodos de Gram e Giemsa. 

Entre os possivcis agentes etiologicos destacam-se: 
B Chlamydia trachomatis. 

■ Streptococcus viridans. 
m Staphylococcus aureus . 

■ Haemophilus influenzae. 

■ Streptococcus do grupo D, 

H Escherichia coli e outros bacilos Gram-negatives. 

■ Neisseria gonorrhoeae. 

Diagnostics e quadro clmico 
Conjuntivite neonatal por Chlamydia 
Tambem chamada de conjuntivite de inclusao do 
recem-nascido (RN). 

Sinais: nos neonatos ha uma ausencia de reagao 
folicular, grande quantidade de secregao mucopu¬ 
rulenta, membranas em conjuntiva tarsal, hiperemia 
e edema conjuntival. 

A conjuntivite de inclusao do RN pode estar 
associada a pneumonite e otite media. 

Laboratorio: grande nfimero de inclusoes in™ 
tracitoplasmasticas nas coloragoes por Giemsa do 
raspado conjuntival. 

Conjuntivite neonatal gonococica 
£ uma infeegao muito grave, com potencial risco de 
perda visual. As baixas taxas de incidencia se devem 
ao acompanhamento pre-natal das gestantes e a pro¬ 
filaxia dos RN, porem deve-se ficar atento a gestan¬ 
tes e neonatos que nao atendem a cssas condigoes. 

Sinais: secregao serossanguinolenta inicial e 
depois mucopurulenta, em grande quantidade, que 
surge 2-5 dias apos o parto. Na falta de tratamento, 
o quadro evolui para ulceragao corneana, perfura- 
gao e endoftalmite. 

Pode haver outras infeegoes associadas, como 
rinite e proctite. A infeegao disseminada com aco¬ 
rn etimento sistSmico, que cursa com artrite, me- 
ningite, pneumonia, sepse e merte do RN e uma 
complicagao rara. 

Outras bacterias que podem causar conjuntivite 
bacteriana neonatal, geralmente com aparecimento 
5 a 8 dias apos o nascmiento: Haemophilus spp., Sta¬ 
phylococcus aureus e Sfreptococcus pneumoniae. 

Tratamento 

■ Conjuntivite neonatal por Chlamydia: respon- 
de bem ao tratamento tdpico - pomada de eri- 
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tromicina a 0,5% 4 x/dia por 3 a 4 semanas, £ 
recomendado tambem o tratamento sistemico 
com eritromicina 50 mg/kg/dia VO em 4 do¬ 
ses por 14 dias, quo torna-se mandatorio quan- 
do ha outras in fee goes associadas. 

* Conjuntivite neonatal gonococica: penicilina 
G aquosa, 100.000 u/kg/dia em 4 doses EV por 
7 dias, ou penicilina benzatina, 50.000 u/kg 1M 
ou ceftriaxone dose ilnica IM ou EV 125 mg ou 
25 a 50 mg/kg Ou cefotaxima dose unica 100 
mg/kg EV ou IM. 

Fazer irrigagao do fundo de saco conjuntival 
de 1/1 h ate o desaparecimento da secregao. 

Se houver suspeita de envolvimento corneano 
- aplicagao topica de eritromicina pomada a 0,5%, 
gentamicina ou fluorquinolona colirio. 

Outras conjuntivites bacterianas: 

H Para Gram-positivos: pomada do tetracidina a 
1 % ou eritromicina a 0,5% de 4/4 h por 7 dias. 

■ Para Gram-negativos: pomada de gentamicina 
a 0,3% ou tobramicina a 0,3% de 4/4 h por 7 dias. 

CONJUNTIVITE BACTERIANA E OUTRAS 

Conjuntivite bacteriana 

Definigao 

Quadro inflamatorio da conjuntiva causado por um 
supercrescimento bacteriano, com infiltragao celu- 
lar, que cursa com exsudagao e vasodilatagao. 

Epidemiologia 

As fontes mais comuns de infecgao sao: 

H Contato direto com. secregao do indivlduo in- 
fectado (contato olho-mao). 

■ Flora da mucosa nasal e seios da face. 



figura 24 Secregao conjuntival purulenta em re- 
cem-nascido. 


■ Conjuntivite unilateral - sistema de drenagem 
nasolacrimal - obstrugao do ducto nasolacri¬ 
mal, dacriocistite e canaliculite. 

Os quadros geralmente sao autolimitados, mas 
podem ser graves e potencial ameaga a visao quan- 
do causados por organismos virulentos, como a 
Neisseria gonorrhoeae. 

Fisiopatotogia 

O risco de conjuntivite bacteriana aumenta quando 
ha comprometimento dos mecanismos de defesa 
proprios da superficie ocular. Entre os principals 
fatores de risco estao: 

® Olho seco. 

B Exposigao aumentada da superficie ocular: re- 
tragao palpebral, exoftalmo, lagoftalmo, dimi- 
nuigao do ritmo de piscar. 

H Deftciencia nutricional/ma absorgao - avttami- 
nose A. 

* Imunodeficiencia local ou sistemica (p. ex.: uso 
de corticoide topico, imunossupressao sistemica). 

■ Obstrugao do ducto nasolacrimal e infecgao. 

■ Dano por irradiagao. 

■ Trauma. 

■ Cirurgia ocular. 

* Inflamagao ou infecgao conjuntival previa. 

H Infecgao sistemica. 

* Inoculagao exogena. 

Diagnostics e quadro clfnico 
Inflamagao conjuntival - hiperemia, secregao mu- 
copurulenta ou purulenta, reagao papilar em con¬ 
juntiva tarsal. 

A velocidade de instalagao e progressao do 
quadro cluijco, a gravidade e o aspecto e a quanti- 
dade de secregao variam conforme a etiologia. 

As conjuntivites bacterianas podem ser classi- 
ficadas em agudas, hiperagudas e cronicas. 

DESCOLAMENTO DE RETINA _ 

Epidemiologia 

O descolamento de retina 6 uma condigao que 
ameaga a visao, com uma incidencia de aproxima- 
damente l em 10.000. 

Etiologia e fisiopatologia 
Embora este capltnlo foque no descolamento de 
retina regmatogenico, e pertinente observar as ou¬ 
tras causas principals do descolamento de retina: 
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tabela g Tratamento da conjuntivite bacteriana e gonocdcica 


Etiologia e fatores 
de risco 

: 

Conjuntivite bacteriana (nao gonocbcica) 

Staphylococcus aureus (em todas as faixas 
et^rias), Streptococcus pneumoniae e Haemo¬ 
philus influenzae (mais comuns em criangas). 

Conjuntivite gonococica 

Neisseria gonorrheae 

Quadra clfnioo 

Agudo, Hiperemia, ssnsagao de corpo 
estranho, secregao mucopurulenta levs a 
mnderada, rnagao papilar; tinfnnndn prfi-ai ariou- 
lar ausente 

Hiperaguda, 1-4 dias apos o nascimento. 
Secregao purulenta grave, edema palpebral, 
pap] las conjuntivais, quemose acentuada, 
adenopatia pr6-auricular 

Exames 
laboratory ais 

Nao sao necessarios de rotina 

Raspados conjuntivais para coloragao Gram 
imediata e pare culture 

Conduta especifica 

: 

! 

i 

' 

\ 

Caffrio de antibiotico {quinolonas de amplo 
espectro - ofiox ou cipro) 4 x/dia por 5 a 7 dtas 
n Em criangas, usar tobramicina 
h Nao utiiizar ATB de 4° geragao (reservar 
para cerutites infecciosas e prafilaxia 
pds-cirurgica) 

Tratamento (se Gram mostrar diptococos 

Intracelularas G- ou se houver alta suspeita): 

1. Ceftriaxone 1 g IM S dose unica. Se envolver 
cornea: internagac para ceftriaxone 1 g EV 

2. Colirio de ciprofloxacino 2/2 h (ou gati/ 
moxifloxacino 1/1 h se envolve ebrnea) 

3. Tratar os parcetros sexuais com ATB orals 
para gonorreia e clamfdia. Seguimento di&rio 
atd melhora consistente 


ATB; antibiotico(s), 



figura 25 (A e B) Conjuntivite bacteriana. Hiperemia e secregao conjuntival abundante e purulenta. 


tabela 7 Outras conjuntMtes 



Conjuntivite alergica 

Geratoconjuntivite vernal/atoptca 

Eiioiogia e fatores de risco 

Alergenos desencadeantes. HistorEco 
de alergias 

i Mecanismos imunomediados (IgE e ceiular}, 

: Meninos, primeina decada de vida. Atopia 

Quadra cl in bo 

i 

Prurido, secregao aquosa, associada a 
espirros e coriza. Edema palpebral, 
quemose e reagao pa pilar leve 

| 

: 

i 

j 

i Bilateral. Recorrenda Prurido, que pode estar 
i associado a lacrimejamento* fotofobia, 
secregao muedde espessa. Papiias 
conjuntivais grandes no tarso superior ou 
i limbo. Ulcera em escudo; pontes de 
Horner-Trantas; punctata superficial 

Exames (aboratoriais 

Nao sao necessarios 

; Nao sao necessarios 

! Tratamento 

Eliminar agente desen cade ante. 

Leve: lubrificante; moderado; antLhistami- 
nicos e/ou estabilrzadores de mastocitos 
Grave: asscciar corticoide topico leve por 

1 semana 

Como conjuntivite alergica. Orientar seguimento 
ambulatorial para tratamento profilatico, 

Se houver ulcera em escudo: corticoide, 
antibidtico topicos; retorno 1-3 dias; remogao 
da placa de fibrina 


Descolamento de retina regmatogenico: ocor- 
re pela presenga de um defeito (ou buraco) re- 
tiniano, por onde ocorre infiltragao de liquido 
subretiniano e consequente descolamento da 


retina. Uma grande porcentagem dos casos esta 
relacionada a am descolamento total ou par¬ 
tial do gel-vitreo posterior responsavel pela ge¬ 
ne sc da rasgadura retiniana e pela manutengao 
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figura 26 Ceratoconjuntivite atopica. Presenga da 
papilas gigantes em conjuntiva superior, Reagao de 
hipersensibilidade tipos I e IV. 

da tragao na boca da rasgadura, o que poten 
cializa a infiltragao de liquido sub-retiniano. 

■ Descolamento de retina tracional: ocorre em pa- 
tologias onde ocorre isquemia da retina, com a 
liberagao de VEGF (fator de crescimento eudo- 
teliai). Esse fator estimula a produgao de neova- 
sos, que crescem em diregao a cavidade vitrea, 
originando um tecido fi.brovascular, Esse tecido 
quando contrai pode elevar a retina e reraovMa 
da sua posigao, mesmo nao havendo defeito re- 
tiniano. Exemplos de condigoes que cursam com 
descolamento de retina tracional: retinopatia 
diabetica, oclusao de ramo ou de veia central da 
retina, retinopatia da prematuridade, 

■ Descolamento de retina exsudativo: esse tipo de 
descolamento ocorre secundario a uveites pos- 
teriores com quadros inflamatorios exuberantes 
(p. ex., oftaimia simpatica), Vogt-Koyanagi-Ha- 
rada, drurgia intraocular com resposta inflama- 
toria importante. Nos casos resultantes de in- 
flamagao, o tratamento consiste em altas doses 
de corticoterapia sistemica, apos excluldas cau- 
sas infecciosas. 

Os fatores de risco para o descolamento de re¬ 
tina regmatogenico sao: 

1. Degeneragao em treliga (lattice). 

2. Rupturas da retina periferica. 

3. Miopia patologica. 

4. Cirurgia intraocular previa. 

5. Trauma. 

6. Descolamento de retina anterior. 

7. Historia familiar. 

Prevengao primaria 

Padentes com fatores de risco conhecidos para des¬ 
colamento de retina devem ser submetidos a exame 
de fundo de olho (dilatado) seriados, anualmente. 


Qculos de protegao sao recomendados para indivl- 
duos com alta miopia que participam de esportes de 
contato. Padentes submetidos a cirurgia de catarata 
devem ser aconselhados sobre a importancia de re- 
latar sintomas de descolamento da retina. 

Historia 

Padentes que apresentam sintomas de fotopsias 
(flash de luz) de inlcio recente e/ou floaters (manchas 
escuras) persistentes devem ser investigados, pois 
sao suspeitos de possuirem roturas retinianas, o que 
poderia levar a um descolamento da retina. Um 
paciente com constante perda de campo visual fixo 
ou lentamente progressive deve ser suspeito de ter 
um descolamento ate que se prove o contrario. In- 
formagoes importantes na historia incluem inicio 
dos sintomas, presenga e duragao da diminuigao da 
acuidade visual central, trauma previo, cirurgia 
previa, hemorragia e historia medica completa e 
revisao dos sistemas. 

Quadra clfnico 

Sao considerados sintomaticos os olhos que descnevam 
fotopsias (flashes de iuz) ou amnento de floaters vitreos. 
Aproximadamente 15% dos olhos com descolamen¬ 
to de vitreo posterior sintomatico apresentam algum 
tipo de rasgadura retiniana. Uma rasgadura em forma 
de ferradura nao tratada apresenta entre 33 e 55% de 
risco de evoluir para um descolamento de retina, O 
tratamento desse tipo de lesao reduz substancialmen- 
te o risco de descolamento, de modo que a terapia 
profilatica imediata i indicada a fim de se prevenir o 
acumulo de liquido sub-retiniano. 

Diagnostico clfnico 

O descolamento de retina regmatogenico tem uma 
aparfincia caracteristica, diferenciando-o de um 
descolamento tracional ou seroso. Um descolamen¬ 
to de retina regmatogenico tem aparencia ondula- 
da e apresenta movimento da retina com os movi- 
mentos oculares. Descolamentos tracionais tem 
superficies concavas suaves com deslocamento 
mlnimo aos movimentos oculares. Os descolamen¬ 
tos serosos mostram uma superficie retiniana lisa 
e deslocamento do fluido dependendo do posicio- 
namento do paciente. 

Tratamento geral 

Uma vez que um descolamento de retina tenha sido 
suspeitado pelo inddico generalista, o paciente deve 
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ser encaminhado ao oftalmologista para determinar 
que tipo de descolamento esta presente. O manejo 
drurgico e indicado para descolamento s regmato- 
genicos e tracionais. 

NEURITE OPTICA _ 

Definiqao 

Caracterizada por um processo inflamatorio, infec- 
cioso ou desmielinizante que afeta o neryo optico, 
em geral acompanhada de dor ocular com o iiiovl- 
mento dos olhos, devido 4 rela^ao dos musculos 
retos com o nervo optico no apice da orbita. 

Etiologia e epidemiologia 
A neurite classica acomete mais frequentemente 
mulheres jovens, sendo a primeira manifestaqao da 
esderose miiltipla em 20% dos casos de neurite, 
podendo mais raramente acometer pacientes em 
qualquer idade e homens, inclusive. 

Outras causas de neurite, alem da desmidmi- 
zante, sao as parainfecciosas (apos uma infec^ao 
viral ou imunizaipoes, sobretudo em crianqas), as 
infecciosas (sifilis, doen^a de Lyme, doenqa da ar- 
ranhadura do gato, virus da varicela-zoster, neuro¬ 
crip toco cose, sinusite esfenoetmoidal), as assodadas 
a doen^as sistemicas autoimunes e formas especiais 
associadas a neuromiellte 6ptica (doenca de Devic). 

Quadro clfnico 

O sintoma marcante e a perda visual de graus va- 
riavels, em geral mais branda nos casos de neurite 
associada a doentja desmielinizante, e mais severa 



figura 27 Descolamento de retina inferior, associado 
a rotura retiniana. 


nas outras etiologias. 0 paciente refere embaijamen- 
to visual recente, com rapida progressao. A perda e 
em geral unilateral. Ao exame, constatam-se dimi- 
nuiqao da acuidade visual, escotomas no campo de 
confrontafao, presenqa de defeito aferente relativo 
(quadros unilateral) e dor ou desconforto ao mo- 
vimento ocular. O exame do globo ocular nao re¬ 
vela alteraqoes, e a fundoscopia pode ser normal 
(neurite retrobulbar) ou revelar edema de papila 
(papilite). 

Ka historia natural da neurite optica tipica K4 
piora visual durante a primeira semana, estabili- 
za^ao ate a segunda, e melhora visual progressiva 
ate o sexto mes, com acuidade visual final normal 
ou prdxiraa do normal. Quadros atipicos cursam 
com baixa de acuidade visual mais pronunciada, 
podendo apresentar melhora ou manter deficit 
visual permanente. 

Tratamento 

■ Investigar doenqas associadas; sorologias para 
excluir causas infecciosas, investigar doenqas 
inflamatorias sistemicas e ressonancia magne- 
tica de encefalo em busca de sinais de doenqa 
desmielinizante, 

■ Pacientes que nao se enquadram no quadro 
descrito para a neurite classica, isto e, com. per¬ 
da visual muito profunda, sem melhora apos a 
crise, ou com recidivas, sem causa definida a 
investigafao inicial, devem ser submetidos a 
avaliaqao para possibilidade da doenqa de De¬ 
vic, quadro autoimune com produ^ao de anti- 
corpos antiaquaporina-4, que pode cursar com 
mi elite transversa antes ou depois do quadro 
de neurite. 

■ Pulsoterapia com metilprednisolona 1 g EV por 
3 dias: realizada para pacientes com sorologias 
negativas, apos tratamento profilatico para es- 
trongiloidiase (tiabendazol 1.500 mg VO 3 dias 
ou ivermectina 200 mcg/kg - dose linica). 

■ Na neurite classica, a pulsoterapia acelera a me¬ 
lhora visual, porem nao altera a acuidade visual 
final. Estudos mostraram tambem que a pulso¬ 
terapia reduz a taxa de evolu^ao para esderose 
multipla nos dois primeiros anos apos a crise. 

* Prednisona 1 mg/kg/dia VO por 14 dias, segui- 
do de desmame: deve ser ministrada apos a pul¬ 
soterapia, sendo contraindicada como trata¬ 
mento unLeo nos casos de neurite classica, 
devido ao aumento de recidivas. 
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SINDROME DO OLHO VERMELHO _ 

O olho vermelho S am dos sinais mais comuns 
em oftaimologia, correspondendo a cerca de 30% 
das queixas de urgencias no pronto-socorro. As 
causas de olho vermelho incluem desde condi^oes 
sem nenhuma repcrcussao cli'nica e autolimita- 
das ate condi^ocs associadas a doencas sistcinicas 
e com potencial de causar sequelas importantes, 
£ imprescindivcl quc o medico generalista e 
emergencista saiba os principal diagnostic os 
diferenciais e identifique adequadamente os pa- 
cientes com sinais de alerta e encaminhe para 
avalia^ao e traiamento especializados, de modo 
a evitar progressive de um quadro potencial men- 
te grave. 

NaTabela 8 encontra-se um breve resumo das 
principals causas de olho vermelho esitas caracte- 
risticas. 

Olho vermelho com sinais de alarme (indica^ao 
de encaminhamento imediato ao oftalmologista): 

■ Unilateral com nauseas e vomitos, 

* Hipdpio ou hifema. 

■ Dor o cular s evera ou balxa visual. 

■ Opacidade corneana que cora com fluores- 

ceina. 


tabela s Olho vermelho 


Caracterislica ] Comentario 

Balxa visual 

Sugere condigOes da plor 
prognostic© (ceralile, uvelte, 
glaucoma agudo) 

Exame puptfar 

Pupila em m&Jia-mldrfasa fixa 
sugere glaucoma agudo 

Sensapao da 
corpo estranho 

Rode ocorrar no olfio saco a nas 
conjuntivites aterglca a viral 

Fotofobia 

Caraclertsiica de processos ativos 
na edrnaa e na tivea 

Lentes de contato 

Sugestivo da ceratlte, prlncipal- 
manle por Pseudomonas 

Dor 

Alerta para condigSes ocu tares mais 
graves (uvelte, glaucoma agudo) 

Secnegao 

Amarelade e esbranquicada: 
conjunlrvHe 9 ceratlte bacteriana 
Htalina: processos alGrgTcos e 
vlrais autolimitados 

HIperemla 

: Se difusa: conjuntivite 

Se perilimbar: mate grave (ceratite, 
uvelte, glaucoma agudo) 

Hipdpio 

Pus na efimara anterior: grave, 
sugere endottalmlte ou ceratite 
bacteriana/Ulcera de edrnea 

Hifema 

Sangue na cSmara anterior: mais 
sugestivo de trauma ocuiar 


tabela 9 Sfndrome do otho vermelho 


Conjuntivite viral 

Conjuntivite 

bacteriana 

Olcera de edrnea . Fechamento ■ Uvelte anterior 

angular agudo 

Secre9§o 

Aquosa 

Purufsnta 

Purulenta 

Ausenta 

Ausente 

Vis^o 

Conservada ou 
pouco dirntniifda 

Conservada ou 
pouco diminuida 

Dimine Ida 

Baixa Importable da 
vjs3q 

Bafxa visual 
moderada 

Dor 

Sensa^ao de 
corpo estranho 

Sensa^ao de 
corpo estranho 

Moderada a Intensa 

Intensa 

Moderada a Intensa 

Hfperemia 

Difusa 

Dffusa 

Periceratfca 

Pence r&tica 

PericerSiica 

Cornea 

Normal ou 
Inflllrados 

Normal 

Areas opacificadas 

Turva {edema de 
edrnea) 

Transparent 

Pupilas 

Normal 

Normal 

Normal 

MGdio-midrfese 

Mlose 
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figura 28 Olho vermelho. Uveite anterior. Observe 
hiperemia conjuntival periceratica (ao redor do limbo). 



figura 29 Olho vermelho. Ulcera de cornea em pa- 
ciente usuario de lente de contato. Observe a cornea 
opacificada. 



figura 30 Olho vermelho. Laceragao palpebral. 


* 


figura 31 Olho vermelho, Triqufase, em que alguns 
cilios tocam a cornea e causam irritagao ocular. 



figura 32 Olho vermelho. Conjuntivite gonocooica 
hiperaguda. 




figura 33 Olho vermelho. Pterigio. 
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figura 34 Olho vermelho. Corpo estranho corneano. 



figura 37 Olho vermelho. Hemorragia subconjuntival. 




figura as Olho vermelho. Hordeolo (tergol). 




figura 36 Olho vermelho. Ceratite herpetica (herpes 
simples). 

LITERATURA RECOMENDADA_ 

1. Abucham JZ t Tonricelli AA, Manual da condutas pronlo- 
socorro - Clinica OftaJmologica, Hospital das Glinicas 
FMUSP. Sao Paulo; 2011. 

2. Aicncar VM, Fraturas orbitarias. In: Scrie Oftalmologia 
Brasileira. Orbita. sistema lacrimal a oculopleistica. Rfo 
de Janeiro: Cullura Mbdica/Guanabara Koogan; 2013, 
p. 36“44. 

3. Atvcz MR, Nakashima Y Tanaka T. Clinica oftalmologica 
- condutas praticas em oftalmologia. Hospital das Gli- 
nicas FMUSP. Sao Paulo: Guanabara Koogan; 2013, 

4. Bowling B Kanski JJ, Oftalmologia clinica - umaaborda- 
gem ststemica. 7. ed. Sac Paulo: Elsevier Campus: 2016, 


5, Carricondo PC. Trauma ocular penetrante e CEIO. In: 
Manual de condutas pronto-socorro - Clinica Oftalrno- 
logica. Hospital das Clfnicas FMUSP Sao Paulo; 2011. 
p, 74-5, 

6, Iracema R, Ramos P. Fechamento angular agudo pri- 
mario, In: Manual de condutas pronto-socorro - Clinica 
Oftalmologica, Hospital das Clinicas FMUSP, Sao Paulo; 
2011. p. 33-4. 

7, Kanski JJ. Conjuntiva, Oftalmologia clinica - uma abor- 
dagom sistemica, 7. ed, Sao Paulo: Elsevier Campus; 
2016. p, 141-3, 

6. Kanski JJ, Descolamento de retina. In: Oftalmologia 
clinica - urna abordagem sistemica. 7, ed. Sao Paulo: 
Elsevier Campus; 2016, p. 681-713, 

9. Peixoto MAL, Monteiro MLR. Neurites opticas. In: Se- 
rie Oftalmologia Brasileira. Neuroftalmologia. Rio de 
Janeiro: Cultura Medica/Guanabara Koogan: 2013. p. 
43-66. 

10. Scolari N, IHeltz C, Protocolo de tratamento em fraturas 
orbitarias. Rfo Upf, 2012;17(3):365-9, 

11. Wirbelauer C, Management of the red eye for the primary 
care physician. The American Journal of Medicine. 
119(4):302-6, 

12. Yamane R, Meirelfes SHR Glaucoma prrmario de angu- 
!o fechado. In: Serie Oftalmologia Brasileira. Glaucoma. 
Rio do Janeiro: Guttura Modico/Guanabara Koogan; 
2013. p. 121-32, 










107 


Emergencias otorrinolaringologicas 

Luiz Ubirajara Sennes 


r 


Pontos importantes \ 


■ 0 numero de pacientes com queixas otorrinolarin- 
golfigicaa em um serviQo de emergencia € relatl- 
vamente alto, englobando todas as faixas etarias, 
desde recdm-nascidos atfi adultos e idosos. 


> £ Imports ate para o medico de emergencias cllni- 
cas identifiesr, diagnostlcar e Inidaro tratamento 
adequado dos pacientes, avaliando a necesslda- 
de ou nSo da presence do otorrinolaringologista. 


INTRODUQAO _ 

Como vimos, o numero de pacientes com queixas 
otorrinolaringologicas em um servigo de emergen¬ 
cia e relativamente alto, englobando todas as faixas 
etdrias, desde recem-nascidos at£ adultos e idosos, 
Na emergencia do Hospital das Clinicas da Facul- 
dade de Medicina da USP, a otorrinolaringologia £ 
responsavel pelo atendimento de 10 a 14% dos pa¬ 
cientes, o que & um numero bastante express ivo, 
considerando o volume total de pessoas que pro- 
curam o servi^o de emergencia. 

£ importantc para o imSdico de emergencias 
clfnicas identificar o tratamento adequado do pa- 
ciente, bem como diagnostica-lo e inicia-lo, ava¬ 
liando a necessidade ou nao da presence do otor- 
rinolaringologista. 

Is'este capitulo, serao descritas resumidamente 
as principals situates otorrinolaringologicas que 
levam os pacientes a procurar o servi^o de emer¬ 
gencia, divididas de acordo com a regiao anatoml- 
ca envoMda: laringe, boca, faringe, nariz c orelha. 

OBSTRUgAO DA VIA AEREA ALTA _ 

Laringite inflamatoria e infecciosa 
DefinigSo 

A laringe jnflamatfiria e infecciosa i definidacomo 
um processo inflzmatdrio agudo da mucosa larin- 
gea. Causa disfonia e pode causar tambem dcscon- 
forto na dcglutigao. Raramente causa dispneia em 



figura 1 Laringoscopia mostrando que as estru- 
turas supragldticas da laringe da crianga s&o pro- 
porclonalmente maiores que na laringe do adulto, A 
regiao mais estreita da laringe adulta 6 a glitica 
(cordas vocals), enquanto na crianga 6 a subglote 
(regiao da cartilagem cricoide). 

adultos, mas, em criangas, por terem as estruturas 
supraglfiticas exuberantes (Figura 1) e um diametro 
reduzido da subglote, pode causar dispneia impor- 
tante, o que sera abordado neste capitulo, 

Etiologia 

As laringites virais (parainfluenza, adenovirus e 
virus sincicial respiratorio) acometem principal- 
mente a subglote e a traqueia, enquanto as bacte- 
rianas (Haemophilus influenza tipo B, Streptococcus 
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e Staphylococcus), a. supraglote. O edema das cordas 
vocais (glote) ocorre na rea^ao alergica anafilatica. 

Quadra clfnico 

A laringotraquefte viral (crupe) acomete principal- 
mente crian^as dc seis meses a trfis anos, com um 
quadro insidioso de fosse em latido na evolu^ao de 
um quadro gripal, com estridor inspiratorio durante 
anoite. Pode evoluir para dispneia e necessitar in tu- 
batjao. A supraglotite ou epiglotite acomete crian^as 
de dots a quatro anos, com inicio subito, estridor, 
febre e queda do estado geral. Evolui rapidamente, 
levando a respLracao oral, sialorreia e odinofagia im- 
portante. A dlspneia pelo edema da epiglote e inten- 
sa, requerendo inrubaqao precoce, mais frequente- 
mente que na laringotraquefte viral. Na rea^ao 
anafilatica, existem rouquidao e dispneia progressiva, 
associadas a manifestaqoes alergicas, como urticaria 
c edema fadal (prinapalmente em labios epdlpebras). 

Diagnostico 

Np laringotraquefte existe edema das cordas vocais 
e subglote, que aparece como “sinal da torre de igre- 
ja” na radiografia cervical anteroposterior. Na epi¬ 
glotite, a epiglote fica extreinamente edemaciada, 
dificultando a visualiza^ao das cordas vocals (Fi- 
gura 2) e aparecendo como “sinal do polegar" na 
radiologia de perfil. Em ambos os casos, o principal 
diagnostico diferencial £ o de corpo estranho na via 
aerea. Na rca^ao anafilatica, o diagnostico e emi- 
nentemente clinico. 

Tratamenta 

Intema^ao e observa<jao rigorusa do padrao respi- 
ratorio sao fundamentals, podendo ser necessSria 
a intuba 9 ao orotraqueal para garantir a via a£rea, 
Corticosteroide oral on endovenoso deve ser intro- 
duzido, assim coma oxigenoterapia e inala^ao com 
soro fisiologico ou com adrenalina. Na epiglotite, 
antibioticos de amplo cspectro, como a ceftriaxona 
(50 mg/kg/dia), devem ser prescritos, Na anafilaxia, 
devem ser administrados adrenalina, corticoterapia 
e anti-histamfnico. A intuba^ao orotraqueal pode 
ser muito diffcil, sendo preferivel cricotireoidosto- 
mia ou traqueostomia. 

Paralisia de cordas vocais 
Defini^ao 

£ a imobilidade das cordas vocais de causa neuro- 
Idgica. As paralisias unilaterais raramente sao casos 



figura 2 Larlngoscopia mostrando epiglotite aguda 
em crianga de tr^s anos. 


de urgenda, diferentemente das bilaterajs, que cau- 
sam dispneia e serao abordadas aseguir. 

Etiologia 

Trauma ciriirgico (tireoidectomias) ou cervical e a 
principal causa de lesao do nervo larfngeo recor- 
rente bilateral. Acidcnte vascular do tronco cerebral 
e neurites idiopitica, viral e por compressao tumo¬ 
ral geralmente causam lesao unilateral do nervo. 
Por outrD la do, a miastmia gravis pode simular um 
quadro de paralisia bilateral. 

Quadro clfnico 

A rouquidao t mais frequente nas paralisias unila¬ 
terais, enquanto estridor inspirat6rio e dispneia sao 
sintomas das paralisias bilaterais em aduqaa. O 
paciente pode ter paralisia bilateral hd vdrios anos 
com dispneia somente ao csforqo, piorando com 
um quadro InfLamatorio de vias aereas du com al- 
guma descompensa^ao cardiopulmonar. 

Diagnostico 

Na laringoscopia, observa-se a paralisia bilateral das 
cordas vocais, com fenda glotica reduzida (Figura 3). 

um exame fundamental para afastar outras causas 
(inflamatorias, tumorais ou corpo estranho) que 
justifiqucm o quadro. Tomografia (T'C) de cranio, 
cervical e toracica pode ser realizada para afastar 
alguma lesao que possa estar compromctendo os 
nervos vagos e larfngeos em todo o sei: trajeto. 

Tratamento 

A cricotircoidostomia e a traqueostomia devem ser 
sempre constderadas no tratamento da paralisia 
bilateral de cordas vocais que estejam causando 
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figura 3 Paralisia bilateral de cordas vocais com 
fenda glotica estreita ra inspiragao, porque as cordas 
vocals ficam em posigSo de adugao. 


dispneia. Se houver um fator de descompensagao, 
sua corregao enquanto se mantemmedidas de su- 
porte (corticosteroide, oxigenioterapia etc) pode 
restabelecer o padrao basal do paciente e evitar a 
traqueostomia. O tratamento deflnitivo atraves de 
cirurgia endoscopica da laringe (cordotomia pos¬ 
terior e aritenoidectomia parciai) deve ser progra- 
mado eletivamente. 

Trauma larmgeo 
Defmigao 

Traumatismo externo da laringe nao e uma situagao 
comum, pois esta € uma regiao relativamentfi pro- 
tegida pels face e pelo torax. Ademais, a maleabili- 
dade e a mobilidade de suas estruturas sao fatores 
protetores. Pordm, a compressao da laringe sobre a 
coluna vertebral pode causar fratma das cartilagens 
laringeas, especialmente a cricoide, que 6 um anel 
completo, Podem existir lesoes vascular e da colu¬ 
na cervical associadas, 

Etiologia 

A etiologia do trauma laringeo esta relacionada a 
acidentes de bicicleta, motocicleta e automovel e 
tambem a estrangulamentos, traumas penetrantes 
e ferimentos por arma de fogo. 

Quadro clinico 

O quadro clinico & composto de disfonla, tosse, 
odmofagia, dispneia e hemoptise. Ao exame ffsico, 
ha hiperemia e equimose na regiao anterior do pes- 
cogo, podendo ser acompanhadas de crepitagao 


(enfisema de subcutaneo) e de assimetria das car¬ 
tilagens laringeas. 

Diagnostico 

Na laringoscopia, devem-se avaliar integridade da 
mucosa endolaringea, simetria e mobilidade das 
aritenoides e cordas vocais e permeabilidade da via 
aerea. No exame radio! dgico (TC do pescogo), por 
sua vez, e necessario avaliar integridade do arca- 
bougo laringeo e pesquisar lesoes vasculares, diges- 
tivas ou da coluna cervical associadas. 

Tratamento 

Pacientes sem estridor, sem dispneia, com arcabou- 
go laringeo preservado e com lesoes mucosas pe- 
quenas podem ser tratados com corticosteroides 
para redugao do edema e com antibioticos de amplo 
espectro a 6m de evitar infecgoes secundarias. 

Traqueostomia de urgencia deve ser realiza- 
da quando houver dificuldade ventilatoria. A 
cricotireoidostomia pode ser dificil se existir 
fratura da cricoide. Ap6s controle da via adrea, 
devem ser realizados o alinhamento e a estabili- 
zagao das cartilagens e a sutura da mucosa lace- 
rada, de modo a evitar cicatrizagao por segunda 
intengao e estenose. 

Tumores e corpo estranho 
Definigao 

£ a obstrugao da via aerea por objetos estranhos ou 
por massa tumoral. 

Etiologia 

Os tumores laringeo s mais frequentes na infancia 
sao os cistos, a laringocele e o papiloma, enquanto 
na fase adulta o carcinoma espinocelular (CEC) d 
o mais comum, principalmente relacionado ao ta- 
bagismo e ao etilismo. Os corpos estranhos sao 
variados: balas, sementes, moedas e pegas plasticas 
na infancia, e espinha de peixe e osso de frango na 
fase adulta. 

Quadro clinico 

Nas tumoragoes, o principal sintoma e uma rou- 
quidao de piora progressiva, que passa a dar estri¬ 
dor inspiratorio e dispneia. Os cistos podem levar 
a obstrugao aguda no caso de infecgao, com au- 
mento abrupto de volume. No corpo estranho, 
existe histdria sugestiva de sufocamento, estridor 
e dispneia subita. 



cApftuLoio7 emergEnciae otdrrindlaringol^gicas 1109 


Diagnostlco 

A avali^ao endoscfipica e importante tanto para os 
casos tumorais corao para a identifica^ao dos cor- 
pos estranhos, Raio X simples e tomografia cervical 
tambem auxiliam no estadiamento tumoral e na 
localizaqao dos corpos estranhos. 

Tratamento 

No que diz respeito ao corpo estranho, o tratamen¬ 
to consiste em sua remot’ao por endoscopia, alem 
das medidas de suporte, com oxigenoterapia e cor* 
ticolde, O mesmo ocorre com as massas tumorais, 
porem esses casos envolvem uma cirurgia mais 
elaborada, sob anestesia geral. Desse modo, se hou- 
ver dificuldade para garantir a via aerea por intu- 
ba^ao orotraqueal, deve-se considerar a cricotireoi- 
dostomia ou a traqueostomia, ate que seja tomada 
uma medida especifica (laringectomias, radiotera- 
pia e quimioterapia). 

BOCA E FAR INGE _ 

Faringoamigdalites e abscessos 
periamigdalianos 

Definite 

A faringotonsilite e o processo inflamatdrio da mu¬ 
cosa fanngea e do tecido linfoide da faringe (ton- 
silas faringeas, palatinas e linguais e granulates 
linfoides da faringe), 

Etlologia 

Os quadros virais (adenovirus, rinovirus, corona- 
virus, influenza, parainfluenza e vimssincicial res- 
piratorio) sao mais frequentes; pordm, os bacteria- 
nos causam maiores complicates* O S, pyogenes 
(estreptococo beta-hemolftico do grnpo A - SGA) 
€ o agente causal em 20% dos casos agudos em 
crianfas e adolescentes, podendo gerar complicates 
como febre reumatica, gloinerulonefrite e escarla- 
tina, al£m das supuratlvas, 

Quadro clrnico 

Os quadros virais sao mais insidiosos e autolimita- 
dos, Os bacterianos sao de inicio subito e induem 
dor de garganta, febre acima de 33,5°C e voz aba- 
fada. A odinofagia pode ser intensa, inclusive com 
irradia^ao para orelha (otalgia). Exislem hiperenua 
e hipertrofia de tonsil as, geralmente com exsudato 
purulento. Petequias em paiato e linfoadenomega- 
Ha jugulo-digastrica dolorosassao frequentes. O 
principal sintoma que sugere uma complicate 


supurativa (flegmao ou abscesso periamigdaliano) 
e a presenfja de trismo, devido ao acometimento 
Lnflamatorio da musculatura mastigatoria. O exarne 
da orofaringe e dificultoso pelo trismo e edema dos 
tecidos, observando-se abaulamento e deslocamen- 
to medial do pilar amigdaliano do iado acometido 
(Figura 4). 

Diagnostics 

Na presents de abaulamento do pilar amigdaliano 
e de trismo, i neccssario afastar a present de abs¬ 
cesso, ATC e o melhor metodo, mas nem sempre 
esta disponivel (Figura 4), A ultrassonografia cer- 
vical 6 pouco especffica, e a intraoral 6 muito des- 
confortavel nessa situate. Na ausencia desses me- 
todos, a pun<;ao diagndstica pode ser rcalizada. 

Tratamento 

Se houver somente celulite (flegmao) periamigda- 
liana, o tratamento e a anlibioticoterapia (amoxici- 
lina com davuknato, cefalosporinas, macrolideos on 
clindamicina) assodada a analgesia e anti-inflama- 
torio hormonal. Se houver abscesso, este deve ser 
puncionado e drenado cirurgicamente, com coleta 
da seere to para cultura. Esse procedimento pode 
ser realizado no pidprio pronto-socorro, nao neces- 
sitando deslocamento para Centro dnirgico, Inter- 
nafao hospitalar pode ser necessdria para hidrataqao 
e antibioticoterapia, O abscesso periamigdaliano 
pode atravessar o musculo constritor da faringe e 
alingir o espa^o parafaringeo, progredindo para ou- 
tros cspa<pos profundos do pesco^o e necessitando, 
assim, uma drenagem mais ampla (Figura 5). 



figura 4 Abaulamento e deslocamento medial do 
pilar amigdaliano direito sugerindo presenqa de abs¬ 
cesso periamigdaliano. 
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figura 5 Tomog rafla mostrando abscesso periamig- 
daliano dlreito com extensao para espago parafarih- 
geo e submandibular dlreito. 


Siatoadenites e complicagoes 
Definigao 

Sao a inflamagao das gllndulas salivares maiores 
- parotida, submandibular ou sublingual, 

Etiologia 

As infecgoes virais sao autolimitadas. As bacterianas 
(5. aureus, S, pyogenes, S. viridans, S. pneumoniae, 
H. influenzae e anaerobios como o Peptoestrepto- 
coccus) sao geralmente por contaminagao retrdgra- 
da em diabeticos e pacientes com restrigao hidrica, 
como renais crfinicos e cardiopatas, ou com estase 
salivar, como na sialolitiase, 

Quadra clmico 

A caxumba e a doenga viral mais comum das glan- 
dulas salivares, Existe dor e aumento da regiao pa- 
rotidea uni ou bilateral (75% dos casos), com des- 
locamento do pavilhao auricular e apagaoiento do 
&ngulo da mandibula. Pode ocorrer trismo por 
inflamagao da musculatura mastigatoria. Geral¬ 
mente tem quadro gripal associado e ^ autolimita- 
da, No quadro bacteriano, as manifestagoes locals 
sao mais intensas, podendo existir hiperemia e 
Butuagao, se houver formagao de abscesso. Pode 
ainda existir saida de secregao purulenta pelo ori- 
Scio do ducto. 


Diagnostico 

Em quail ros virais, deve-se optar por sorologias. Na 
suspeita de casos supurativos, a ultrassonografia ou 
a TC devem ser realizadas, de modo a afastar ou 
localizar um possivel abscesso e possiveis causas de 
obstrugao dos ductos (p. ex., calculo). 

Tratamento 

Nos casos bacterianos, devem-se realizar hidratagao 
e antibioticoterapia (cefalexina, dindamicina ou 
oxacilina), Se houver abscesso, este deve ser puncio- 
nado ou drenado. A drenagem de abscesso na glin- 
dula salivar pode trazer complicagoes, espedalmen- 
te na parotida, como lesao do nervo facial e 
possibilidade de Estula salivar para pele, podendo-se 
optar por pun goes repetidas em alguns casos. Na 
presenga de sialolitiase, a remogao do calculo ou da 
propria gl&ndula deve ser planejada. 

Abscessos cervicais profundos 

e complicagoes 

Definigao 

Sao colegoes purulentas que se alojam. em espagos 
delimitados pelas fascias dos inumeros musculos 
do pescogo (Figura 6). Causam significativas mor- 
bidade e mortalidade. 

Etiologia 

Nas criangas, linfadenites supuradas decorrentes de 
infecgoes de vias aereas superiores (IVAS) sao as 
etiologias mais comuns, dim da infecgao de cistos 
cervicais congenitos. Nos adultos, sao mais comuns 
as infecgoes odontog&nicas, sialoadenites, tumores 
e corpos estranhos (ossos de frango, espinhas de 
peixe etc.). Os abscessos favorecem uma flora po- 
limicrobiana. Os aerobios mais frequentes sao 5. 
pyogenes (beta-hemolltico), 5. viridans (alfa-hemo- 
litico), S. milleri, S. aureus e H. influenzae. Entre os 
anaerobios, destacam-se Bacteroides, Prevotella e 
Pepto estreptococcus. 

Quadro clmico 

O paciente apresenta toxemia, febre alta, dor, abau- 
laxnentD cervical, restrigao da mobilidade do pes¬ 
cogo e trismo (dependendo da localizagao da in- 
fecgao). Eritema, calor e Butuagao da pele nao 
ocorrem precocemente, pois a infecgao e profunda, 
abaixo do musculo platisma. O processo infeccioso 
contido por essa estruturapode levar a edema, com- 
pressao e desvio das vias aereas superiores, causan- 
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figura 6 Colegoes purulentas que se atojam em espagos dellmrtadoa pelas fascias dos inumeros mtisculos 
do pescogo. 


do dispneia. Tambem pode existir progressao infe¬ 
rior para o mediastino pelos espagos carotfdeo, 
retrofarfngeo e pre-vertebral, levando Ji mediasti- 
nite. Dess a forma, os abscessos cervicais sao quadros 
graves, com grande morbimortalidade; por isso, 
qunsc sempre necessitam intemagao hospital ar. 

Diagnostico 

0 examc fisico e endoscopico permite avaliar o com- 
prometimento da via aerea e auxilia na idcntificagao 
do foco de or! gem (farmgoamigdalite, infeegao den- 
taria etc), £ importante diferenciar o abscesso cervi¬ 
cal profundo de linfadenite supuratlva ou de u.m 
cis to cervical cong£nito infectado {clsto branquial ou 
tireoglosso). O ultrassom, mas prindpaJmente a TC 
com contraste do pescogo, mostra se existe abscesso, 
assim como sua localizagao e extensao (Figura 7), 

Tratamento 

O primeiro passo & a garantia da permeabiUdade da 
via aerea. Deve-se entao administrar corticosteroides 
(hidrocortisona EV) e anlibidlico de amplo espectro 
(p. ex„ associagao de clindamicina e ceftriaxona). Se 
houver abscesso, deve ser realixada a drenagem ci- 
rurgica por uma yia que permita a drenagem de 
todas as colegBes; pode ser transoral ou por acesso 
extemo. Caso exista necrose tecidual (fasceite necro- 
tizonte), deve ser realizado debridamento extenso e 
seriado (Figura S). O procediinento clriirgico n3o £ 
simples, pois se trata de pacientes de intubagao difl- 
cil, com dificuldade de abrir a boca e de estender o 



figura 7 Tomografia mostrando abscesso retrofa¬ 
rfngeo. 


pescogo, alem do edema e abaulamento das estrutu- 
ras da via a£rea. Na duvida, deve-se realizar cricoti- 
reoidostotnia ou traqueostomia sob anestesia local. 

NAS05SINUSAIS _ 

Epistaxe 

DefinigSo 

£ o sangramento pela cavidade nasal. £ mais fre- 
quente em criangas menores de 10 anos e em adul- 
tos entre 45 e 65 anos. 
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fig lira 8 Fascofta necrotlzante com hlperemla e 
Areas de necrose da pele do pescogo. 


Etlologia 

O narlz c bastantc vascularizado, nutrido par ramos 
da artlria carotid a externa (arteri as esfenopalatina, 
palatina c labial) e interna (arterias ctmoidais an¬ 
terior c posterior). Traumas, rinossinusites, tumores, 
malforma<;6es vasculares, hipertensao arterial sis- 
tcmica, discrasias sanguineas, uso de anticoagulan¬ 
tes c antiagregantes plaquetarios sao fa to res que 
predispoem a epistaxe. 

Quadro clfnico 

A epistaxe da regiao anterior do septo nasal (plexo 
de Kicssclbach) represents 90 a 95% dos casos. £ 
inais comum cm crion^as c adultos jovens, sendo 
itm sangramento pequeno a modcrado e, na maio- 
ria das vezes, autolimitado. Os sangramentos pos- 
teriores (ramos da arteria esfenopalatina) sao menos 
frequentes, mas mais graves. Quando associados a 
tumor, geralmentc cxistc histdria de obstrn^ao na¬ 
sal e secreijao nasal concomitante. 

Diagndstico 

Devemos tentar identifiear o local e a causa do san¬ 
gramento no exame fisico, que se da por rinoscopia 
anterior ou por endoscopia nasal. A TC dos scios 
da face e o metodo de cscolha para diagndstico 
diferencial (rinossinusite, fraturas e tumores). 

Tratamento 

E imprescindfvcl a manutcnxjao da via adrea e da 
estabilidade hemodinimica (ATLS), uma vc'/, que 
a epistaxe pode reprcscutar risco avida, Controle 
de altera^ocs sistfimiois, como hipertensao arterial, 
suspensao dc antiagregantes plaquetarios c cor redoes 
dc disturbios dc coagulate deve ser realizado. 

Para sangramento anterior, a comprcssao digi¬ 
tal da narina ou o uso de pequeno tampao dealgo- 
dao ou gaze podem controlar o sangramento. Sc 


visualizado o local de sangramento, pode ser reali- 
zada cauteriza^ao quimica, com acido tricloroace- 
tico ou nitratD de prata, ou clctrica. Em casos de 
sangramentos difusos e falha da cauteriza<;ao ou do 
tamponamento, esta indicado o tamponamento 
nasal mais profundo. Pode scr utilizado um dedo 
de luva preenchido por gaze, que deve ser lubrifi- 
cado e intro duzido na fossa nasal, sempre fixado 
externamente para nao progredir poster iormente 
com risco de obstrucao da via ndrea (Figura 9). Ou- 
tra op^ao de tamponamento e o uso de gaze vase- 
linada, rayon e esponja absorvivel (Gelfoam*), alem 
de produtos comerciais (Rapid-Rhino*, Merocel*, 
entre outros). 

Caso persista com sangramento posterior 
para faringe, deve ser realizado o tamponamento 
anteroposterior, incluindo a transifSo da regiao 
posterior da fossa nasal para nasofaringe. Con- 
siste na coloca^ao de um tampao de gaze na na¬ 
sofaringe inlroduzido atravAs da orofaringe e 
tracionado anteriormente por um fio atravAs da 
fossa nasal, assoeiado ao tamponamento anterior 
da fossa nasal. 0 tamponamento da nasofaringe 
tambem pode scr obtido pela insufla^So do balao 
de uma sonda dc Foley introduzida pela fossa 
nasal (Figura 10). Tambem existem produtos co¬ 
merciais para esse fim (Rapid-Rhino*). Ncssas 
condi^ocs, o paciente deve permanecer Intcrna- 
do, em deciibito elevado e com controle dc todas 
as alteraijocs sistemicas. 



figura 9 Posicionamento ds tampao nasal anterior 
com dedo de luva em peqa anatflmica. 
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Caso nao exista controle do sangramento ou 
este persists apos remogao do tamponamento, pode 
ser realizada cirurgia com cauterizagao ou ligadura 
das arterias envolvidas (arterias esfenopalatina, 
palatina e/ou etmoidais anterior e posterior). Em- 
bolizagao endoartcrtal via radiologia intervencio- 
nista pode ser uma aiternativa nos casos mais com¬ 
plexes ou associados a conduces cm que nao se 
possa rcalizar tamponamento, como naqueles cm 
que ha fraturas ou cirurgias da base do cranio e 
fistulas liquoricas, por cxcmplo. 

Fraturas facia is 
Epidemiologia 

O trauma de face atinge principalmente adultos 
j ovens do sexo masculino, sendo a fratnra nasal a 
mais comum {35% das fraturas faciais), segutda de 
fratura de mandibula e de zigoma. 

Etiologia 

As principals causas de trauma de face sao aciden- 
te automobilistico e esportivo, agressdes e quedas 
(que tem maior incidencia cm idosos). 

Diagnostico 

E baseado no relato sobre o trauma {agente, angu- 
lo e energia do impacto) associado ao exame fisico 
(ferimento, dor, assimetrias e instabilidade; sangra¬ 
mento, hematoma ou sinais de fistula Siquorica, 
entre outros). Tambem e preciso atentar a pareste- 



figura 10 Posicionamento de tampao nasal ante¬ 
roposterior com sonda de Foley e dedo de luva em 
pega anatomica. 


sias e paresias, hipoacusia, diplopia, enoftalmria e 
altcragoes visuais. Fistula liqudrica devc ser pesqui- 
sada, mas geralmente existe sangue junto com o 
liquor extravasado, Se houver formagao de uma 
mancha com duplo halo (anel externo representa 
o liquor, e o interno, o sangue), o teste e sugestivo 
de fistula. A TC da face 6 o exame de escolha para 
identificar as fraturas e complicanoes, como pneu- 
moencefalo e fratura da base de cranio. 

Tratamento 

Inicialmente, deve-se seguir o protocolo do ATLS. 
As principals complicagoes sao sangramento e obs- 
trugao da via aerea por hematomas, principalmen¬ 
te em fraturas mandibulares. As fraturas podem ser 
tratadas de forma conservadora quando nao existir 
desvio. Obstrugao nasal pode sugerir hematoma 
intrasseptal, que deve ser drenado. Diplopia e enof- 
talmo sugerem fratura da cavidadc orbitaria. Fra¬ 
turas com desvio e/ou instabilidade ou outras com- 
plkagoes tem indicagao de redugao cirurgica. As 
fraturas maxilares podem ser dassificadas em LeFort 
I (transmaxilar no nivel do orificio piriforme), Le¬ 
Fort II (dissociagao da parte central da face do 
complexo orbitozigomatico) e LeFort III (disjungao 
craniofacial) e necessitam avaliagao e abordagem 
cirurgica especifica cm cada caso. Tambem podem 
existir fratura da parede posterior do seio frontal e 
da regiao naso-ctmoido-orbitaria. 

A presenga de fistula liquorica sugere fratura 
da base do cranio c requer tratamento espccifico 
pelo risco de meningite e pneumoencefalo; deve 
ser evitado o uso de mascaras nasais para ventilagao 
positiva. A maioria das fistulas traumaticas fecha 
espontaneamente em 7 a 10 dias, mas pode reque- 
rer tratamento cirurgico. Repouso no lcito em de- 
cubito clevado, uso de antitussigenos e laxantes 
favorecem sua cicatrizagao. 

Complicagdes das rinossinusites 
Definigao 

A rinossinusite e a inflamagao da mucosa nasossinu- 
sal, que pode levar a complicagoes supurativas e trom- 
boembolicas na cavidade orbitdria e intracraniana. 

Etiologia 

A etiologia se da a parlir de agentes infecciosos 
bactcrianos (S. pneumoniae, H. influenzae e M. ca- 
tarrhalis) ou fungieos {Aspergillus, mueor, entre 
outros) quando existe invasao da mucosa. 
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Quadro clfnico 

O quadro de rinossinusite caracteriza-se por con- 
gestao e secrepao nasal anterior ou posterior, dor 
ou pressao facial. Quando existe complicapuo orbi- 
taria (celulite on abscesso periorbitario, absccsso 
orbitario ou trombose de seio cavernoso), ocorre 
hiperemia e edema palpebral, proptose, quemose, 
restripao da abertura e motricidade ocular, alem de 
diminuipao da acuidade visual (Figura 11). Jd nas 
complicates intracranianas (meningite e abscesso 
subdural ou cerebral), existe rebaixamento de nivel 
dc consciencia, alterapoes do exame neurologico e 
sinais meningeos. 

Diagnostico 

O diagnostico da rinossinusite e clinico e a nasofi- 
broscopia pode identificar a drenagem da secrepao 
mucopurulenta. A tomograjfia dos scios da face flea 
reservada para os casos de pacientes graves e imu- 
nodeprimidos, falhas terapeuticas e suspeita de 
complicapoes. Nessa condipao, deve ser solicitada 
TC com contraste de seios paranasais, drbita e cra¬ 
nio. A ressonancia magnetica podc complementar 
o diagnostico. 

Tratamento 

O tratamento da rinossinusite e clinico (antibiotico, 
corticoide e lavagem nasal com solupao salina), 
ficando a cirurgia reservada para sinusites de repe- 
tipao e erdnica. Porem, quando existe complicapao 
local, orbitaria ou intracraniana, deve-se considerar 
a drenagem cirurgica do foco sinusal associado aos 
outros focos supurativos, como orbitario ou intra- 
craniano, em discussao com oftalmologista e neu- 
rocirurgiao. Os pacientes devem ser tratados em 



figura 11 Edema e hiperemia palpebral 6 esquenda 
por celulite periorbitaria e por complicapao de rinos¬ 
sinusite aguda. 


regime de intern apao, com antibiotico endovenoso 
dc amplo espectro (p. ex., associapao de clindami- 
cina e ceftriaxona). No entanto, quando existe in¬ 
feepao intracraniana, deve ser discutida a adequada 
distribuipao meningea e encefdtica do antibiotico, 
assim como a cobertura para S. aureus. 

OTOLOGIA _ 

Complicagdes das otites 

Definigao 

Sao complicapoes supurativas, tromboembolicas ou 
nervosas das infeepoes da orelha externa (pavilhao 
auricular e conduto auditive externo) ou da orelha 
media (cavidade timpanica), que atingem outras 
regioes do osso temporal (mastoide, apice petroso, 
labirinto), o pescopo (fossa infratemporal) ou a 
cavidade intracraniana (Figura 12). 

Etiologia 

E importante salientar que os agentes bacterianos 
(£ aeruginosa, S. epidermidis, S. aureus. Enterococ¬ 
cus $p., Bacteroides, Peptococcus e Proteus sp.) e 
fungicos ( Aspergillus sp. e Candida sp.) das otites 
externas sao diferentes dos agentes das otites me- 
dias (S. pneumoniae, H. influenzae e M. catarrhalis, 
eventualmente S. aureus e outros Gram-negativos). 
As complicapoes ocorrem principalmente em pa¬ 
cientes imunocomprometidos e diab^ticos des- 
compensados. 

Quadra clfnico 

As complicapoes das otites externas se manifestam 
como celulite facial ou como infeepao dos espapos 
profundos do pescopo e do osso temporal (otitc 
externa maligna). Nesses casos, existe dor intensa 
irradiada para regiao temporal e mandibular, asso- 
ciada a secrepao e/ou tecido de granulapao no con¬ 
duto auditivo externo. Pode ocorrer osteite do osso 
temporal e comprometimento da fossa infratem¬ 
poral, com paralisia do nervo facial (VII par) e dos 
nervos do forame jugular (IX, X e XI). 

As complicapoes das otites medias ocorrem 
pela progressao da infeepao da cavidade timpani¬ 
ca para a mastoide (otomastoidite), podendo cau- 
sar hiperemia e/ou abaulamento retroauricular 
por celulite ou abscesso (Figura 13); para a orelha 
interna (labirintite infecciosa), podendo causar 
surdez e tonturas; ou para o apice petroso do osso 
temporal (petrosite), podendo dar paralisia do 
nervo abducente (VI par), Nessa condipao, existe 
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Orelha externa Orelha media Orelha interna 


Timpano 


Tuba auditiva 


figura 12 Vias de disseminagao das otites para o pescogo (1 e 2), apice petnoso (3), labirinto (4) e cavidade 
craniana (5). 



figura 13 Otomastoidite aguda por disseminagao da otite media aguda para as cavidades de mastoide, com 
hiperemia e abaulamento retroauricular. 


osteite do osso temporal, podendo dar paralisia 
dc ncrvos cranianos (VII, IX, X e XI), alem de mc- 
ningite (rigidez de mica), tromboflebite do seio 
sigmoide e abscesso intracraniano, com sinais de 
hipertensao intracraniana e rebaixamento do nivel 
de consciencia, 


Diagnostico 

Na suspeita de complicagoes das otites, deve ser rea- 
lizado exame de imagem {TC e/ou ressonancia mag- 
netica) a fim de pesquisar acometimento do osso 
temporal, tecidos da fossa infratemporal e cavidade 
intracraniana. A cintilografia com tccnccio 99 m podc 
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auxiliar no diagnostico precoce de osteomielite. Na 
suspeita de meningite, a pun^ao liquorica pode ser 
indicada. A cultura da secre<^o do conduto auditivo 
ou da orelha media atraves de paracentese da mem- 
brana timp&nica pode identificar o agente etiologico. 

Tratamento 

Antibiotico sistcmico devc ser introduzido de acor- 
do com a flora do foco inicial - otite externa ou 
media. Se houver abscesso, e necessaria stia drena- 
gem cirurgica. A cirurgia do osso temporal (mas- 
toidectomia ou petrosectomia) pode ser necessaria 
se houver osteomielite ou trombose do seio sigmoi- 
dc, Debridamento deve ser realizado se houver 


necrose teciduab E fundamental o controle das 
condi<;6e$ si$t6micas que prejudicam a imunidade 
do paciente, como diabetes e uso de drogas imu- 
nossupressoras, por exemplo. 
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Pontos importantes 

» As intoxicagoes exdgenas sao causas comuns de 
procure por atendimento no departamento de emer- 
gencia (DE), com graus variados de gravidade. 

■ As exposigoes podem ocorrer por diversas vlas, 
como oral, cutanea, inalatdria, intravenosa e por 
exposigao de mucosa. 

s 0 manejo inicial inciui avaiiagao e estabilizagao 
dos sinais vitais, formuiagao da hipdtese diagnds- 
tica da sfndrome tdxica correspondente e trata- 
mento adequado. 

■ O screening toxicologico urmario possui diversas 
limitagoes e deve ser solicitado de maneira crite- 
riosa. 


INTRODUgAO _ 

Intoxicagoes exogenas representam um diagnosti- 
co comum nos dcpartamentos de cmergeocia (DE), 
com estimativas da Food and Drug Administration 
(FDA) de 2 milhocs de pacientes anualmente ex- 
postos a alguma substancia. A gravidade de cada 
caso varia de acordo com a exposigao: tipo dc con- 
tato, duragao, dose/quantidade e letalidade da subs¬ 
tancia. Nos Estados Unidos, observe-se uma cres- 
cente intoxicagao por opioides, por conta do 
envelhecimento da populagao (marcadamente os 
baby-boomers ) e maior prescrigao dessas medica- 
goes, com o aumento do numero de visitas ao DE 
por, alem de intoxicagoes, tambem abstinencias c 
adigao. Essa situagao tornou-se tao comum que a 
American Heart Association (AHA), responsive! 
pela formuiagao de protocolos de reanimagao car- 
diopulmonar, indica a administragao de antidoto 
de opioides em casos com minima suspeita de uso 
dessas substancias. 


■ As medidas de descontaminagao sao essenciais 
na redugao da exposigao do paciente aostoxicos. 
A descontaminagao gdstrica tern indicagao se rea- 
Itzada de modo precoce, devendo-se sempre pon¬ 
derer riseo x beneffelo, devido a seus potenciais 
efeitos adversos. 

* Hemodiaiise e hemoperfusao sao medidas de 
eliminagao de tdxicos que ndo contam com antf- 
doto e/ou possuem depuragSo corpdrea lenta. 


Todos os pacientes com intoxicagao exdgena 
suspeita ou confirmada devem ser tratados como 
potencialmente graves, mesmo os que se apresentem 
oligossi ntomaticos na avaiiagao inicial, pois dete- 
rioragao clinica posterior pode ocorrer, 

As exposigoes acontecem por diversas vias, 
como oral, cutanea, inalatoria, intravenosa e por 
exposigao de mucosas. A populagao pediatrica re- 
presenta um grupo de particular risco para into¬ 
xicagoes, o que torna importantes campanhas de 
conscientizagao de pais a fim de assegurar que 
venenos ou outras substancias danosas sejam guar- 
dadas em recipientes adequados, fora do alcaxice 
de criangas, assim como o ensino sobre o perigo 
da ingestao de substancias desconhecidas. Em nivel 
populacional, campanhas de conscientizagao da 
populagao e disseminagao do conhecimento e 
acesso a centros especializados (Ceatox) podem 
contribuir para reduzir a morbimortalidadc asso- 
ciada a esses casos. 
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AVAL1AQAQ DOS PACIENTES _ 

Pacientes admitidos no DE com suspeita de into- 
xicagao exogena devcm ser prontamentc condnzi- 
dos a sala de emergencia. O manejo inicial inclui 
avaliagao e estabilizagao dos sinais vitais, formula- 
gao da hipdtcse diagndstica da sindrome toxica 
correspondcnte e tratamento adequado. 

A estabilizagao inicial deve seguir a ordem 
ABCDE para avaliagao de pacientes graves. 
Avaliagao da via aerea, sua perviedade, capacidade 
de manipulagao de secregoes e protegao de vias 
aereas tern prioridade, pois levam o paciente rapi- 
damente a 6bito, Pode ser necessario instituir via 
aerea artificial definitiva (intubagao orotraqucal) 
em pacientes com redugao do volume minuto, por 
bradipneia, por exemplo, com ventilagao inadequada 
e subsequente insuficiencia respiratoria tipo II (ver 
Capitulo “Insuficiencia respiratoria aguda”). Alguns 
pacientes cm estados menos graves podem neces- 
sitar apenas de suporte de oxigenio via nao invasi- 
va, como o cateter nasal. 

Avaliagao da rirculagao nos remete a avaliagao 
do status hemodinamico. Dependendo da sindrome 
toxica, os pacientes podem apresentar-se em extre- 
mos, desde hipertensos ate hipotensos. Importante 
lembrar que, habitualmente, mesmo os pacientes 
hipotensos nao possuem uma hipovolemia verda- 
deira (como politraumatizados) e, portanto, a hipo- 
tensao deve ser tratada a prindpio com fluidos cris- 
taloides na dose de 10-20 mL/kg, com cuidado para 
nao ocasionar sobrecarga htdrica. Pacientes que 
continuem hipotensos mesmo apos a ressuscitagao 
volemica inicial sao candidatos a administragao 
precoce de drogas vasoativas (vasoconstritores com 
ou sem inotropicos associados, a depender do qua- 
dro clinico de depressao da fun gao miocardica ou 
choque circulatorio) ou de antidoto especifico se 
identificado o agentc causal. 

A avaliagao do nivel de consciencia e a expo- 
sigao completa do paciente tamb^m nos permitem 
classifica-lo dc acordo com uma das principal 
sindromes toxicas, alem de pressupor o mecanismo 
de exposigao {p. ex.; presenga de marcas de per- 
furagao em fossa cubital suscita a suspeita de con- 
taminagao intravenosa; lesoes de pele podem 
denotar exposigao cutanea; narinas chamuscadas 
nos remetem a intoxicagao por CO em pacientes 
com lesao por inalagao). Importante ressaltar que 
a avaliagao pupilar e a cutanea sao fundamentals 
nesses pacientes. 


tabela i Avaliagao clinica conforms sistemas 
Sistema Avaliagao 


Estado qeral 

1. Temperatura: hipertermia ou 
hipotermia 

2. Odores caracteriaticos: p, ex,, 
intoxicagao alcoolica, intoxicagao 
por organofosforados (cheiro de 
alho) 

3. Estigmas clinicos de trauma 

Sistema 
nervoso central 

1. Rebalxamento do nivel de 
consciencia 

2, Avaliagao pupilar: midriase? 

Miose? 

3. FasciculagdeSj movimentos 
anormals 

4, Convulsoes, sfneope 

Cardiovascular 

1. Avaliagao da pressao arterial 

2. Avaliagao da frequence cardiaca 

3. Ausculta: sopro novo ou 
presumivelrnente novo? 

Respiratorlo 

1. Avaliagao das narinas: p. ex., lesao 
por inalagao, cocafna 

2. Saturagao de 0 £ ; necessidade de 
oxigenio supfementar 

3. Frequence respiratoria 

A. Ausculta pulmonar: presenga de j 
I roncos, crepitagoes 

Gastrointestinal 

i 

1. Avaliagao da cavldade oral: 
presenga ainda de subst&ncia 
exdgena? Lesao na cavidade oral ] 
(por ingestao de substancias 
fortemente acidas ou basicas) 

2. Avatiagao da salivagao: cavidade 
oral seca ou sialorreia 

3. Aumento ou nedugao dos rufdos 
hidroaereos 

4. Avaliagao de bexigoma 

Cuianeo 

! 

I 

1. Presenga ou nao de sudorese; 
pele umlda e quente x peto seca e 
quente 

2. Presenga de equimoses, 
escoriagoes, pontos de pungao 
venosa previa: atentar para sinais 
de trauma 

3. AvaiiagSo de cianose 


A avaliagao e a estabilizagao devcm ocorrcr de 
rnodo concomitante. Conforme descrito nos capi- 
tulos posteriores, a depender das possibilidades de 
exposigao (p. ex.: acidente industrial, incSndios com 
materials piasticos), a equipe de saude deve atender 
o paciente com paramentagao completa, o que inclui 
uso de luvas, avental dcscartavel e mascara para 
goticulas, visto que algumas substancias podem ser 
transmitidas por via cutanea (p. ex.: cianeto) ou 
inalatoria, colocando a equipe de saude em risco 
durante o atendimento. 
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Se possivd, a histdria clmica deve scr colhida dc 
maneira objctiva, tcntando estabelecer algunspontos 
para corroborar a formula^ao da hipotese diagnostica: 

1. Substancia ingerida ou exposta. 

2. Dose. 

3. Dura^ao da exposic^ao. 

4. Tempo entre a cxposi^ao e o atendimento me¬ 
dico hospitalar. 

A coleta dessas informa^oes pode se mostrar 
dificil e frustrante para o medico, pois muitas vezes 
os pacientes estarao sob efeito da sindrome toxica 
com altera^ao do nivel de consciencia. Pacientes 
acordados e orientados podem, ainda assim, recusar- 
se a prover mformaijoes fidedignas, muitas vezes por 
medo de represalias (se ha uso de substancias ilicitas 
como cocaina) ou por disturbios psiquiatricos, como 
casos de deprcssao grave e tentativa de suicidio. Nes¬ 


ses casos, a coleta de informa^oes de maneira cola¬ 
teral ganha grande importflncia. Deve-se indagar o 
servi^o de atendimento pre-hospitalar (se paciente 
trazido ao hospital via SAMU) ou os famili&rcs sobre 
as condi^oes em que o paciente foi encontrado, se 
com frascos ou cartelas vazias proximas, por exem- 
plo, comorbidades e medicares cm uso, medicares 
ou substincias nocivas as quais o paciente poderia 
ter acesso, sinais cHnicos previos dc deprcssao grave 
ou tentativas previas de suicidio. 

De acordo com os achados de examc fisico, como 
descrito, os pacientes devem ser classificados em 
grupos de sindromes toxicas, que, a despeito de nao 
apontarein o agente etiologico, associam os achados 
clinicos a determinada dasse farmacologica de subs¬ 
tancias e permitem tomadas de novas condutas, como 
prcscri^ao de antidotos especificos, se cabivcl (mais 
informa^oes nos capitulos seguintes). 


tadela 2 ClassificagSo das sindromes tdxicas 


Sindrome 

Manifestac&es clinlcas 

Drogas 

Anticolinergica 

Agitagao, abetnagao. delirium, convulsoes, 

Anti-htetamfnicos 


midriase, hipertermia, taquicardia, hipertensao, 

Antiparklnsonlanos 


taquipneia, arritmias, mucosas e pele secas, 

Atropina 


redugao de peristalse e retengao urinaria 

Ciclobenzaprina 

Escopolamina 



Triclclicos 

Colin£rgica 

Confus&o mental, RNC, convulsoes, miose, 

Carbamates 


bradlcardia, hipertensao, taquipneia, sialorrela, 

Fisostigmina 


incontlnSncia urinaria e fecal, dtarreia e v&mitos. 

G&s sarin 

s 

lacrimejamento, broncoespasmo e fasdculagao 

Nicotina 

Organofosforados 

E 

j 


Pilocarpina 

! Simpalicomim^tica 

Agitagao, alucinagao, hiper-reflexia, midriase, 

Anfetamina 


hipertermia, taquicardia, hipertensao e 

Cafefna 


taquipneia, sudorese, tremores de extremidades 

Cocaina 



Efedrina 

Teofillna 

Serotoninergica 

Confusao, agitagao, coma, midriase, hipertermia, 

Inibidores da MAO 


taquicardia, hipertensao, taquipneia, tremor, 

Inibidores seletivos da recaptag^o de serotonina 


! hiper-reflexia e hipertonia (maior em MMH), 

Tramadol, se em assoctagao com ISRS ou duals 


| sudorese, rigidez, trismo e diarreia 

Tricfclicos 

■ Sedativo-hrpneMica 

! Rcbaixamento do nivel de consciencia, pupifas 

Alcool 

r 

voriaveis, bradicardla e depressao respiratoria 

Barbituncos 

1 


Benzodfazepfnicos I 

L_ . 

! 

1 Zolpidem 

| Opiorde 

Robaixamento do nivel de consciencia, pupil as 

Fentanil 

i 

L 

, miotlcas, brad ipn era, bradicardia T hipotensao e 

Medina 

| 

hipotermia 

Metadona 

\ 

: s 


; Oxlcodona 

Alucinogenica 

Alucinagoes, distorgao da percepgao e do 

| Anfstaminas i 


sensorio, agitagao, midriase, nistagmo. 

| LSD i 


hipertermia, taquicardia, hipertensao, taquipneia 

; NMDA 


fSHS: Inibidores sefetrvos da recaplagao de serotonina; LSD: dieiilamtda do 6ctdo lisdrgico; MAO: monoamina oxidase; MMtl: 
membros inferiores; NMDA: N-motil D-aspartato; RNC: redug&o do nivel de consciencia. 
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TRATAMENTO _ 

Durante a avaliagao inicial e a estabilizagao, prio- 
riza-se a estabilizagao de vias aereas, componente 
respiratorio e cardiovascular, como mencionado 
anteriormente. A Tabela 3 apresenta as etapas ba- 
sicas de avaliagao imcial e estabilizagao. 

tabela 3 Etapas do atendtmento inicial do pa- 
ciente vitima de intoxicagao exbgena 

Monitorizagao: pressao arterial nao invasiva, oximetria e 
cardioscopia em sala de emergSncia 

Pungsio de acessos venosos perifericos calibrosos 

Avaliagao de vtas aereas; se ausencia de perviedade ou 
sinais de obstrugao iminente (rouquidao, lesao de 
inalagao), proceder a via aerea definitive (intubagao 
orotraqueal) j 

AvaliagSo da respiragao; se presenga de hipoxernia, 
ofertar oxigGnio suplementar j 

Avaliagao cardiovascular: se hipotensao, reaiizar 
expansao volemica com 10-20 mDkg de solug&o j 

cristaJoide; se hipotens^o refrataria, adicionar droga 
vasopressora de modo precoce; com efeito inotrdpico \ 
associado se disfungao miocardica 

i Avaliagao do ni'vel de consciencia: avaliar capacidade de | 
| protegao das vias aereas 

j Expostgao total do paciente 

I Realizar medidas de desconlaminagao, se tempo h£bil j 

! Coleta de exames, incluindo nfvel serico de substancias | 
I dosavers 

| Solicitagao de eletrocardiograma (EGG) j 

Alguns pacientes podem chegar ao DE em pa- 
rada cardiornespiratbria (PCR), geralmente jovens, 
sem comorbidades ou outras causas aparentes para 
PCR. Nesse interim, orienta-se seguir o protocolo 
de reanimagao da AHA, o ACLS (ver Capftulo Xui- 
dados pos-parada cardiorrespiratoria”), com o 


adendo de potencial beneficio de reanimagao 
prolongada por conta da ausencia de disfungoes 
organicas previas. A intoxicagao exogena e descri- 
ta como uma das causas de AESP/assistolia, e algu- 
mas substancias possuem antidotos que podem ser 
administrados intra-PCR para reversao do quadro, 
em caso de suspeita- 

Em razao do aumento expressivo de complicagoes 
relacionadas ao uso de opioides, ha recomendagao 
atual da AHA do uso de naloxoxe intra-PCR em caso 
de suspeita clinica. No Brasil, nao existem dados 
sobre o potencial abuso no uso dessas medicagoes. 

Um exame muito solicitado no DE e o screening 
toxicologico urinario. £ comum a ideia erronea de 
que esse exame ira apontar a medicagao ou subs¬ 
tancias responsaveis pelo quadro clinico e seu res¬ 
pective antidoto. O exame de screenings na verdade, 
e um teste de triagem, muitas vezes titil para indicar 
qual a classe ou as classes de substancias preserves, 
mas nao para especificar a substancia. Em Sao Pau¬ 
lo, o Laboratorio dc Analises Toxicolbgicas da Pre- 
feitura de Sao Paulo (LAT-PMSP) disponibiliza 
screening toxicologico urin^rio para as substancias 
indicadas na Tabela 6, com liberagao de resultado 
previsto em ate 2 h. 


TABELA 4 


Toxina 

Anestesicos locais 

Antidoto 

Emulsao llpidica 

Betabioqueadores 

Glucagon ou insulina em 
altas doses 

Bloqueadores do canal de 
c&lcio 

Altas doses de insulina 
; ! 

Carbarn atos ou 
organofoaforados 

Atropina 

i 

Digoxina 

Anticorpo antidig oxina 


tabela 5 Medicares conn nivel serico dosavel 


Acido valproico 

| Etllenoglicol 

| Lftio 

Monoxido de carbono (CO)/cianeto 

Carbamazepina 

| Fenitoina 

| Meta-hemogloblna 

Paracetamol 

Digoxina 

\ Fenobarbltal 

| Metanol 

Paraquat 

Etanol 

j Ferro 

| Metotrexato 

Salicilato 


tabela 6 Substancias detectaveis pelo screening toxicologico no Laboratorio de Analises Toxicologicas 
da Prefeitura de Sao Paulo {LAT-PMSP) 


Antetaminas 

j Ant I depress! vos triciclicos 

Barbituric os 

: Benzodiazeptnico© 

j Cocafna 

Fenciclidina 

1 MDMA (ecstasy) 

I Metadona j 

Metanfetamina 

Opioides 

• Tetraidrocanabinols 
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O exame de rastreamento, portanto, apresen- 
ta algumas limita^oes. Primeiramente, consegue 
apenas indicar a classe farmacologica smpeita. A 
identificacao exata do xenobiotico requer exames 
mais caros e complexos, como a cromatografia 
gasosa acoplada a espectrqmetria de massas, pou- 
co disponfvel, sem capacidade de predi<;ao de 
gravidade, que pouco altera no raanejo ou no des- 
fecho, alem de haver grande demora no resultado. 
Reserva-se, portanto, a casos graves e aqueles em 
que a intoxica^ao nao foi esclarecida, Outras li- 
raita^oes da triagem toxicologica sao: nao 
cobertura de todas as medicares dentro de uma 
mesma classe (p. ex.: meperLdina nao e identificada, 
apesar de fazer parte do grupo dos opioides); rea- 
tividade cruzada entre substancias; intoxicates 
por substancias diferentes das relatadas nao serao 
identificadas; a amostra pode ser prejudicada se 
a urina estiver diluida; um teste positivo pode nao 
refletir uma intoxicate aguda, visto continuar 
positivo dias ou semanas apos uma exposifao. 
Dess a forma, o exame de screening toxicologico 
urinario conta com uma limitada funqao no ma- 
nejo dos pacientes no DE, devendo ser somado a 
historia ciinica e a um exame fisico dirigido, se 
solicitado, alem de interpretado com as ressalvas 
supracitadas. 

Nao se recomenda solicitar o exame para pa¬ 
cientes assintomaticos com ingestao acidental ou 
no caso de achados clinicos compativeis com os 
dados da anamnese. 

Os imunoensaios na urina para drogas de abu- 
so (anfetaminas, cocaina, maconha, opioides) e 
outros farmacos (benzodiazepinicos, barbitiiricos, 
triciclicos) sao pouco cnstosos e o resultado e dis- 
ponibilizado rapidamente (em menos de 1 h). A 
dura^ao da detec<pao e prolongada (em media ate 
tres dias; semanas, no caso da maconha) e atenta-se 
para os seguintes fatos: (1) grande numero de fal- 
sos-positivos (triagem positiva nao confirma o 
diagnostico); (2) teste negativo nao exclui present a 
de tra^os da substincia (pode significar apenas que 
as concentrates da droga estao abaixo do limiar 
de detea;ao). 

Ensaios quantitativos sao uteis em diversos 
contextos e podem auxiliar no manejo caso corre- 
tamente interpretados, Os principais disponiveis 
sao: acetaminofeno, digoxina, litio, salicilato, meta- 
nol, etilenoglicol, carbamazepina, fenitoina, acido 
valproico, teofilina, carboxi-hemoglobina. 


MEDIDAS DE DESCONTAMINAQAO _ 

Com a avaiiacao inicial e a estabiliza^ao, temos como 
medida primordial a interrupqao da exposi^ao a 
substancia exogena que levou a intoxicato- A de- 
pender da via de exposi^ao, podemos realizar dife¬ 
rentes medidas de descontamina^ao. Refonpantos 
que, durante todo o procedimento, a equipe devera 
tomar todas as precau^oes para se proteger de uma 
possivel exposiqao ao agente toxico. 

* Descontamina^ao cutanea: paciente deve ser 
despido, com as roupas colocadas em sacolas e 
encaminhadas para setor de disposi^ao apro- 
priado, e a peie, lavada com quantidade abun- 
dante de dgua. De prefetncia, esse tipo de des- 
contamina^ao deve ser realizado em area 
apropriada e especifica para tal fim, a fim de 
evitar contaminate de outros pacientes. 

■ Descontamina^ao ocular: realizar anestesia lo¬ 
cal com anestesico topico e proceder a lavagem 
com soro fisioldgico a 0,9%, sempre da regiao 
medial para a lateral, de maneira abundante. 
Solicitar avalia^ao oftalmologica. 

■ Descontamina^ao gastrica: esse tipo de des- 
contaminaqao e o mais comum de ser realiza¬ 
do no DE, por conta do grande numero de pa¬ 
cientes com intoxicate exogena por uso oral 
de medicares. Esse metodo nao e inocuo, po- 
dendo levar a complicates importantes, como 
broncoaspira^ao. Beneficiam-se desse metodo 
pacientes que chegam ao DE em ate I a 2 h, 
alertas e colaborativos; com intoxicaqao por 
compostos sem antidotos disponiveis apos a 
absorto intestinal; com intoxicate por subs¬ 
tancias nao corrosivas e capacidade de prote¬ 
ger a via aerea. 

- Para a descontamina^ao gastrica, alguns 
guidelines antigos recomendavam a indu- 
cao de emese como forma de expelir o to¬ 
xico. Essa conduta nao encontra mais res- 
paldo na literatura, nao sendo indicada, por 
suas possiveis complicates. 

■ Lavagem gistrica: 

Indicaqao: contaminate por via oral de 
substandas, em paciente que se apresente ao 
DE em atb 2 h. Existe divergencia sobre a 
real efetividade da realizagao da lavagem gas¬ 
trica e pieocupato com suas complicates; 
no entanto, permanece indicada nos ma¬ 
nuals de toxicologia brasileiros. Para reali- 
za^ao da lavagem gastrica e mandatbrio que 
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o paciente consign proteger sua via aerea, 
por risco importante de broncoaspira^ao. 

- Contraindicafoes: ingcstao de causticos e 
solventes, sangramentos, risco de perfiira- 
f ao intestinal, via aerea nao protegida, ins- 
tabilidade hcmodmamica; presen<~a de an- 
tidoto para o toxico. 

Complicates: broncoaspira^ao, hipoter 
mia, laringoespasmo, lesao mecanica do 
trato gastrointestinal. 

- Como realizar a lavagem gastrica: 

1. Garantia de protefao de via aerea (nao 
se recomenda proceder com intuba^ao 
orotraqueal somente para esse fim). 

2. Sonda naso ou orogastrica (tamanhos 
18 a 22 para adultos; 10 a 14 para crian- 
fas) com posifao confirmada pelo mc- 
todo auscultatorio. 

3. Posicionamento do paciente em decti- 
bito lateral esquerdo, com cabcfa ele- 
vada a 20°. 

4. Infiisao de soro fisiol6gico at£ a quan- 
tidade adequada ou retorno de liquido 
Itmpido. 

A. Adulto: 250 mL por vez, ate um to¬ 
tal de 6 L ou liquido Umpido, 

B. Crianf as: 10 mL/kg por vez, ate um 
total de 4 L ou liquido limpido. 

Carvao ativado: e produzido a partir do supe- 
raquecimento de substancias carbonaceas, for- 
mando um composto poroso, com alta capaci- 
dade de adsorfrao de substancias. Pode ser 
utilizado com a lavagem gastrica, via sonda oro¬ 
gastrica no paciente intubado ou via oral cm pa- 
dentes com nivel de conscienda preservado e 
colaborativos. 

Indicafao: contaminaf ao por via oral de 
substancias em pacientes que se apresen- 
tem ao DE em ate 2 h. 

- Contraindicafocs: intoxieafao por substan¬ 
cias nao adsorvidas pelo carvao ou substan¬ 
cias corrosivas (p. ex.: acidos, alcalis, cianc- 
to, litio, metais pcsados); risco de perfurapio 
ou obstru<pao intestinal; recem-nascidos, 
gestantes, rebaixamento do nivel de cons¬ 
cienda sem protefao de via aerea, agitafao 
psicomotora. 

- Complicates: broncoaspirafao; constipa- 
fao ou obstrugao intestinal; redufao da cfi- 
cacia de antidotos orais. 


Em algumas situates, em suspeitas de intoxi¬ 
cates por substancias que reduzem o transito 
gastrointestinal ou por substancias com alta recir- 
culafao entero-hepatica, existe recomcndafao de 
realizar a administrafao seriada de carvao ativado 
(carvao ativado em multiplas doses), na tentativa 
de aumentar a adsorfao da substancia toxica, cujas 
indicates estao disponiveis na Tabela 7. 


tabela 7 Estrategia de descontaminagao com 
carvao ativado em multiplas doses 


1 Carvao ativado - 
multiplas doses 

Indicates 

i 

Dose Inlclal: 50 g (1 mg/kg em : 
criangas) com doses 
subsequent as de 25 g de 2/2 h 
ou 50 g de 4/4 h por 12 a 24 h | 

1. Rebaixamento do nivel de 
conscienda por 

carbarn azepina fenobarbital 
ou fenltofne 

. 

2. Intoxicagao por dapsona 
com importante 
metaemogiobinemia 

3, intoxicagao por quinina 

4, Intoxicagao por teofilina 

I Gontraindicagoas 

| 1. Incapacidade de protegSo , 

i 

das vias afreas 

1 

2, Obstrugao intestinal 

; CompJicagoes 

' 1. Obstrugao intestinal/ 

j 

perfuragao/bezoar 

i 

2. Constipagao; o uso de 


catarticos, como o sorbitol, 

i 

nao e indicado de rotina 

\ 

como pnevengao de 


constipagao 

i 

3. Vomitos 

i... 

4. Pneumonia aspirativa 


■ Lavagem intestinal: consiste na administrate 
de uma substancia ativamente osmutica (o polie- 
tilenoglicol) com uso de seu efeito catartico para 
aumento de peristaltismo intestinal e, assim, eli- 
mtnafrao dos toxicos com as fezes, reduzindo seu 
tempo de exposifao a mucosa intestinal. 

Indicates: intoxicapio por substancias nao 
adsorvidas pelo carvao ativado - litio, ferro; 
chumbo; body-packers. 

Contraindicarjoes: suspeita de perfurafao 
ou obstrugao intestinal; vomitos nao con- 
trolados; via aerea nao segura. 

- Complicates: broncoaspirafao, nauseas c 
vomitos. 

- Pode ser administrado via oral ou via son¬ 
da, ate 2 L/h em adultos. 
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MEDIDAS DE ELIMINAQAO _ 

Apesar das medidas de descontaminagao, com suas 
varias criticas, coxno exposto anteriormente, alguns 
pacientes irao compareccr ao DE com mais de 2 h 
de exposigao, ou com tempo de exposigao inccrto, 
ou com contraindicagao as medidas de desconta- 
minagao gastrointestinal Nesse grupo de pacientes, 
a identificagao da substancia exogena se torna ain- 
da maLs crucial para manejo com antidoto adequa- 
do. Algumas dessas substancias serao eliminadas 
naturalmente pelo corpo, sendo necessaria apenas 
a ohservagao clinica do pacicnte. Outros compostos, 
no entanto, se ddxados para eliminagao por via 
urinaria ou hcpatica, irao causar prejuizos ao orga- 
nismo, por conta de sua toxicidade, Dessa forma, 
em alguns casos selecionados, podemos langar mao 
de metodos externos que aumentem a eliminagao 
de tdxicos. 

* Akalinizagao da urina (Tabela 8). 

■ Metodos diallticos: tanto a hemodialise como a 
hemoperfusao podem ser utilizadas nas intoxi- 
cagoes por subst&ncias em que nao hd beneficio 
com medidas de descontaminagao e que produ- 
zcm s<5rios agravos ao organismo com mais ra- 

tabela a Alcaiinizagao da urina 

1 T Intoxicagao moderada a grave 
por salicitatos, sem indicagao de \ 
diaiise 

2. Intoxicagaa por fenobarbital 

3. Antideprossivos triciclicos 

4. Clorpropamida 

1. Hipervolemia jaexistento: edema 
pulmonar ou cerebral 

2. insuficiencia renal 
3- Hipocalemia nao corrigida 

1. Hipervolemia 
2 + Hipocalemia 

3. Alcalose metabolica 

4. Hfpocalcemia 

Como raallzar \ 1. Administrar 1 -2 mEq/kg de 

j bicarbonate de sddio 0,4% em 
! bolus 

. 2. fnfusao contfnua de 150 mEq de 
| btcarbonato de sbdio 6,4% em 
1,000 mL de soro glicosado a 
5%, infusao de 200-250 mL/h 
3* Monitorizar nfvel serico de 
potassio, bicarbonate e pH (de 
2/2 ate 4/4 h) e corrigtr disturbios 
conforme necess&rio: atentar 
i para alcaiinizagao axcBssiva 
i 4. Mela de pH urin^rio > 7,5 e pH 

■ | serico entre 7,55 e 7,6 


pidez que sua propria eliminagao, A hemodiali¬ 
se e a tecnica classics ja utilized a em pacientes 
com indicagao de terapia substitutiva renal por 
doengas agudas ou crbnicas, enquanto a hemo¬ 
perfusao e uma modalidade interessante em ca¬ 
sos de intoxicagao que submete o sangue do pa¬ 
cicnte a passagem por colunas dc capsulas dc 
carvao ativado ou resinas que irao adsorver as 
substancias exdgenas, 

tabela 9 Resumo da utilizagao da hemodialise 
nas intoxicagoes exogenas 

Indicates 1. Substancias com baixo peso 

| molecular 

; 2. Pequeno volume de distribuigao 
3, Baixa afinidade/ligagao com 
protefnas plasmaticas 
: 4. Baixo clearance endogeno j 

Substancias j 1. Lftio 

dialisciveis j 2, Fenobarbital 

i 3, Saticilatos 
I 4^ Acido valproico 
5, Metanol/etilenoglicol 
: {principalmente no Brasil, onde j 

nao dispomos do fomepizol) 

| 6. Teofilina 

Complicagoes : 1, Instabilidade hemodinamica 
relacionada a hemodialise 
2. Complicagao de pungao de 
■ acesso vascular 


tabela io Resumo da utiiizagao da hemoperfusao 
nas intoxicagoes exdgenas 


IndicagOes 

1. Substancias adsorviveis pelo 
carvao ativado 

2. Pequeno volume de distribuigao 

3. Baixa afinidade/ligagao com 
protefnas plasmaticas 

Substancias 

dialisaveis 

4, Teofilina 

5. Carbamazepina 

| Complicagoes 

I 

6. Complicagao de pungao de 
acesso vascular 

7, Substancia nao adsorvivel 


RECOMENDAgOES PARA A ALTA __ 

Grande parte dos pacientes que comparecem ao DE 
por intoxicagao exogena necessitam apenas de ob- 
servagao, por nao apresentarem manifestagoes gra¬ 
ves. Esses pacientes devern ficar em observagao por 
pelo menos 6 h por conta da possibilidade de in- 
gestao de medicagoes de liberagao prolongada e de 
manifestagoes clinicas tardias. Idealmente, o Centro 


? Indicagoes 

E 

; 

i 

\ 

i 

; Contraindicagoes 

Complicagoes 

[ 
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de Assistenda Toxicologica, referenda de institui^ao, 
deve ser acionado para auxiliar no manejo. 

Antes de alta, padentes com ingestao proposi- 
tal de substancias ou medicares devem ser avalia- 
dos por psiquiatra quanto h possibiiidade de tenta- 
tiva de suicidio com piano formulado. 
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Intoxicagoes por alcoois 
e drogas de abuso 

Caio Godoy Rodrigues 
Victor Pare da Cunha 
Lucas Oliveira Marino 


Pontos importantes 

x Em todo paciente com sfndrome adrenergica, de- 
ve-se suspeitarde intoxicagao porcocafna ou crack, 

* Os benzodiazepmicos sao importantfsstmos no 
manejo da intoxicagao aguda por cocafna, 

hi A anfetamina e um agente slmpatomimdico que age 
estimulando a [iberagao de noradrenalina, dopamina 
e serotonina no sistema nervosa central e perilSrico, 

k 0 ecstasy e um derivado da anfetamina, atualmen- 
te utilizado como droga de abuso, sendo popular- 
mente conhecido como "bala". Rode cursar com 
sintomas adrenGrgjcos e/ou sfndrome serotoninGr- 
gica e secregao inapropriada de hormdnio antidTu- 
retico (S1ADH) que, associados ao aumento da in- 
gesta hfdrica, resultam em hiponatremia aguda. 

n 0 LSD, dietilamlda do acido lis£rgico, 6 uma dro¬ 
ga sintetica com efeitos alucindgenos popuiarmen- 
te conhecida como "3cido*\ "doce" ou "ponto". 

* As mantfestagdes rnais comuns da intoxicagao por 
canabinoides sao hiperemia conjuntival, boca seca, 
aumento do a petite> taquipneia efala pastosa. Tes¬ 
te qualitative urinaria pode auxiliar no diagnostico. 


COCAINA E CRACK _ 

A cocaina, utilizada como droga de abuso, e um 
alcaloide extraido das folhas da Erythroxylum coca, 
utilizada antigamente como anestesico. Pode ser 
consumida via nasal (doridrato de cocaina - um 
p6 branco - 15-75% do alcaloide), via oral (folhas 
de coca * 0,5-1*596 do alcaloide), injetavel (dori¬ 
drato de cocaina) ou via fumo (crack - mistura de 
doridrato de cocaina com bicarbonato ou hidroxi- 
do de sodio; merla - pasta de cocaina* ambos 40-71% 
do alcaloide). A intoxicagao tambem pode ocorrer 
em body-packers, pessoas que transportam a droga 
em pacotes dentro do intestino, no caso de rompi- 
mento de um ou mais pacotes. 


h 0 metanol € um cilcooi utilizado como adulterante 
em combustfveis de automdvel e bebidas alcodli- 
caSjfluidos, limpadores de para-brisas, mat£ria-pri- 
ma para fabricagao de biodiesel e como solvente. 
0 quadra inicial 6 semethante ao da intoxicagao 
por etanol. Apbs 12-24 horas, iniciam-se acidose 
metabdlica, convulsoes, rebaixamento do nfvel de 
conscience e injuria renal aguda. Alteragoes vi¬ 
suals como diplopia, visao borrada, diminuig^o da 
acuidade visual e cegueira sao comuns. 

x 0 etilenoglicol e um dlcool utilizado na produgSo 
de tintas, resinas, vernizes, irquidos de arrefeci- 
mento de motores e fluidos anticongelantes. 0 inf- 
cio da intoxicagao 6 semelhante ao da intoxicagao 
por etanol, porem a acidose metabolica e mais 
precoce. Nesse caso f nao hei alteragdes vrsuais e 
o exame de fundo de olho 6 normal. A urina 6 fluo- 
rescente e a urina 1 apresenta cristais de oxala- 
to de c4lcio. 

* 0 antfdoto disponfvel no Brasil para a intoxicagao 
por metanoi e etilenoglicol d o etanob 


A cocaina e bem absorvida por todas as vias, 
com uma biodisponibilidade de 90% se utilizada 
via fumo e de 80% no uso via nasal Ap6s a absorgao, 
a cocaina e metabolizada no figado pela pseudoco- 
linesterase em eegomna metil-ester, pda norcaina 
(cruza a barreira hematoencefalica) c pela benzoi- 
lecgonina (potente vasoconstritor). Se consumida 
juntamente com alcool, forma o cocaetileno, cujo 
efeito dura 13 horas, tendo agao yasoconstritora, 
cardiotoxica, arritmogenica e neurotoxica. 

A cocaina e um agente simpatomimetico indire- 
to, que bloqueia a recaptagao de catecolaminas (do¬ 
pamina, adrenalina e noradrenalina) e estimula os 
receptores alfa-1, alfa-2, beta- L e beta-2 adrenergicos. 
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Alem disso, a droga bloqueia tambem os canais de 
sodio, aumenta a concentrate* de glutamate e aspar- 
tato (aminoaddos excitatorios) no slstema nervoso 
central (SNC), bloqueia a recapta^ao de serotonina, 
aumenta a produqao de endotelina e diminui a pro- 
du^ao de oxido nitrico. A rela^ao dess as alteracoes 
fisiologicas e o quadro dinico estao na Tabela 1, 

Manifestagoes clfnicas 

O conjunto de sintomas relacionados a ativagao 
adrenergic a (agitagao, inidriase nao fotorreagente, 
sudorese, taquicardia, hipertensao) e conhecido 
como sindrome adrenergica. As manifestagoes cli- 
nicas e as complicates da intoxicagao por cocaina 
estao na Tabela 2. 


tabela i Efeitos da cocaina e sua relagao com o 
quadro clinico 


Bloqueio na 
recaptagao de 
catecolaminas 

Agitagao psicomotora, 
taquicardia, vasoconstrigao 
periferica e cardfaca, hipertensao 

Bloqueio dos canais 
de sodio 

Agao anestesica local e 
prolongamento do intervalo 

QRS (agao nos miocitos) 

Aumento no 
: glutamato e aspartalo ■ 

Hiperatividade do SNC, 
j convulsoes e hipertermia 

1 Bloqueio na 
| recaptagao de 

S serotonins 

• t 

; Euforia, alucinagoes, psloose, t 

: anorexia e hipertermia 

\ 

i Aumento na produgao i 
de endotelina e dimi- 
nuigao do oxido nitrico ■ 

| Vasoconstrigao e aumento da j 
! adesividade plaquetaria e da 
! permeabilidade endoteljal 


SNC: sistema nervaso central. 


O uso de cocaina esta associado a vasoconstri- 
qao e forma^ao de trombos, podendo levar a sinto¬ 
mas cardiovasculares e a emergencias hipertensivas. 
Alem disso, o paciente pode apresentar arritmias 
como fibrila^ao atrial, fibrila^ao ventricular, taqui¬ 
cardia ventricular e arritmia Brugada-Wce, tanto 
por quadro isqufimico agudo como pelas alteragoes 
nos canais de sodio. Vale ressaltar que seu uso erd- 
nico leva a aterosclerose acelerada e hipertrofia do 
ventrlculo esquerdo. 

O uso da cocaina via fumo, isto e, crack, pode 
levar a queimaduras de faringe devido a alta tem- 
peiatura necessaria para a combustao. Lesao renal 
aguda pode ocorrer tanto por rabdomiolise como 
por vasoconstriipao renal. 

O espectro da intoxicagao pode variar de leve, 
moderado a grave, sendo caracterizado pela ocor- 
rencia de arritmias cardiacas, hipotensao, dispneia, 
emergencias hipertensivas, convulsao, coma e pa- 
rada cardiorrespiratoria. 

Para todo paciente com suspeita de uso dessas 
substancias, devem-se fazer questionamentos refe- 
rentes a via de uso, tempo decorrido desde o uso, 
quantidade utilizada, possibilidade de gestagao, 
tempo de inicio dos sintomas, ingesta de alcool ou 
outras drogas/medicamentos e presenga de dor 
toracica ou abdominal. 

Diagnostico 

Em todo paciente com sindrome adrenergica, deve- 
-se suspeitar de intoxicagao por cocaina ou crack, 
principalmente em adultos j ovens. Presenga de po 


tabela 2 Manifestagoes clfnicas e complicagoes cfa intoxicagao por cocaina 


Sistema Manifestagoes Complicagoes 

Sistema nervoso 
central (SNC) 

Cefaleia, crise convulsive 
confusao mental, delirium e 
agitagao pslcomotora 

Hemorragias no SNC, AVE isquemico por vasoespasmo, trombose \ 
ou embolia 

Qlhos e nariz 

Midnase bilateral nao 
fotorreagente e epistaxe 

Ufcera de cornea e perfuragao do septo nasal j 

Pulmonar 

Broncoespasmos e infarto 
pulmonar 

Pneumotorax/pneumomediastino/pneumopericardio (associado ao 
ato inalalorlo - barotrauma); pulmao de crack (SDRA +■ hemoptise + 
febre + infiltrado alveolar ou intersticial) e embolia pulmonar 

| Metabolicos 

| Rabdomiolise e hipertermia 

Injuria renal aguda e desidratagao 

: Cardiovascular 

| Dor toracica, arritmias e 
t hipertensao 

\ Sindrome coronariana aguda, disseegao aortica, edema agudo de j 
| pulmao hipertensivo e oclusao arterial aguda 

Obstetrico 

jinsuficiencla p 1 acent&ri a 

i 

j Pre-eclampsia e sofrimento fetal; o uso crdnico estA associado a 
| malformagdes e a retardo do desenvoMmento de tetos 

j Trato gastrointestinal. 

j Abdome agudo 

1 Ulcera p£ptica perfurada e oolite isqu§mica 


AVE; acidents vascular encefalico; SDRA; sindrome do dBSconforto resplratorio agudo, 
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nas narinas, lesoes de mucosa nasal e queimadura 
em pontas de dedos aumentam a suspeita. Para 
ajudar no diagnostico, pode-se realizar o teste qua¬ 
litative de benzoileegonina, um metabolito da co- 
caina, em urina, saliva, cabelo ou sangue - esse 
teste e apenas qualitative; indica se o indivi'duo 
utilizou ou nao a substancia. 

Devem-se coletar, cm todos os pacientes, hc- 
mograma completo, ftmqao renal e eletrolitos, crea- 
tinofosfoquinase (CPK - podendo indicar rabdo- 
miolise), eletrocardiograma (ECG) e gasometria 
arterial com lactato. Em caso de sintomas neurolo- 
gjeos persistentes, deve-se realizar uma tomografia 
computadorizada (TC) de cranio; na presenga de 
dor pre-cordial, deve-se colher troponina; na sus¬ 
peita de disseegao de aorta, deve-se realizar uma 
angiotomografia de aorta; se dor abdominal ou 
toracica, devem ser realizadas radiografias de torax 
e de abdome. No caso dc suspeita de body-packers, 
a radiografia de abdome auxilia o diagnostico. 

Manejo 

Deve-se miciar com a estabilizagao do paciente: ex- 
pansao volemica e drogas vasoativas, se hipotensao 
(preferir dopamina caso nao haja resposta adequada 
com noradrenalina), oxigenio suplemcntar, se indi- 
cado, e intubagao orotraqueal, se necessdrio. Em caso 
de intubagao por sequeucia rapida, deve-se evitar o 
uso de quetamina devido a seu efeito hipertensor - 
optando, nesse caso, pelo uso de benzodiazepinicos 
propofol ou etomidato e de succinikolina, dando 
preferencia para o uso de rocuronio como bloquea- 
dor neuromuscular. A succinilcolina, tal como a 
cocaina, e degradada pela colinesterase plasmatica; 
o uso, portanto, pode prolongar tanto o efeito da 
cocaina como a paralisia muscular da succinilcolina. 

Os benzodiazepinicos sao importantissimos no 
manejo da mtoxicagao aguda por cocaina, ajudando 
no controle da agitagao, nos sintomas adrenergicos 
(taquicardia, hipertensao), na hipertermia, na rab- 
domiolise e nas convulsoes, Utiliza-se diazepam 5-10 
mg endovenoso (0,25-0,4 mg/kg em criangas, com 
maximo de 10 mg) a cada 5-10 minutos, repetido ate 
controle das manifestagoes. Se nao houver acesso 
venoso, pode-se utilizar midazolam intramuscular. 

O uso de neurolepticos (haloperidol, clorproma- 
zina) deve ser evitado, pois reduzem o limiar con- 
vulsivo c podem piorar os cfeitos cardiacos e a hi¬ 
per termia. Em caso de convulsoes, devem-se utilizar 
benzodiazepinicos e, sc refratariedade, fenobarbital. 


Na presents de sindrome coronariana aguda, 
deve-se seguir o tratamento habitual (ver Capitulos 
“Sindrome coronariana aguda sem supradesnivela- 
mento do segmento ST” e “Infarto agudo do miocar- 
dio com supradesnivelamento do segmento ST”), 
acresddo de diazepam, dando preferencia, nos casos 
de infarto agudo do miocardio (1AM) com supra de 
ST, para angioplastia primaria devido a ausencia de 
estudos com fibrinolise. As emergencias hipertensivas 
devem ser tratadas de forma habitual (ver Capitulo 
“Emergencias hipertensivas”), acrescentando-se sem- 
pre diazepam. O uso de betabloqueadores e contrain- 
dicado devido a piora da vasoconstrigao (aumento 
da pressao arterial c piora da isquemia coronaria), 
que se da em virtude do aumento do efeito alfa-adre- 
nergico pelo bloqucio dos receptores beta. 

Na ocorrencia dc taquiarritmias posteriores ao 
uso de cocaina, deve-se realizar bolus de 1-2 mEq/ 
kg de bicarbonato de sodio, pois seu acontccimen- 
to esta relacionado ao bloqueio de canais de sodio. 
Taquiarritmias tardias estao relacionadas a isquemia 
e devem ter seu manejo habitual (ver Capitulo “Ta¬ 
quiarritmias”). 

Caso a ingesta via oral da droga tenha ocorrido 
em menos de 1 hora, pode-se administrar carvao 
ativado via oral na dose dc 1 g/kg (maximo de 50 
g). Em body-packers, deve-se realizar a lavagem 
intestinal continua, com infusao dc polietilenoglicol 
via sonda, 1.500-2.000 mL/hora (6-12 anos: 1.000 
mL/h; < 6 anos: 500 mL/hora), at£ eliminagao total 
dos pacotes. Em caso de sintomas, deve-se realizar 
a retirada cirurgica imediata. 

O resumo do manejo esta na Tabela 3. 


tabela 3 Manejo da intoxicaqao por cocaina e 
suas complicagoes 


Intoxicagao por 
cocaina 

Benzodiazepinicos + suporte 

■ 

Convulsoes 

Benzodiazepinicos; fenobarbital 
(se ref rat an o) 

Sindrome 

; coronariana aguda 

Benzodiazepinicos -+ asplrina + 
heparina + nitnogjicerina (se 
necessario) + angioplastia primaria ! 

5 Emergences 

1 hipertensivas 

Benzodiazepinicos + nitroprus- 
siato ou nitroglicerina 

Taquiarritmias 

■ 

Benzodiazepinicos + bicarbonato 
de s5dio 1 -2 mEq/kg + adenosina 
ou cardioversao eietrica (se 
necessario); diltiazem para 

1 controle de FA de alta resposta 


FA: fibrilagao atrial. 
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Pacientes com intoxicagao aguda leve ou mo- 
derada devem ser mantidos em observagao por 6-8 
horas, podendo receber alta apos resolugao com- 
pleta dos sintomas. Em caso de dor toracica, devem 
ser mantidos em observagao por 8-12 horas para 
obtengao de inarcadores de necrose miocirdica 
seriados. Se houver sintomas neurologicos ou hi- 
pertermia, deve-se realizar uma observagao pro- 
longada, uma vez que existe risco aumentado de 
sequelas. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por cocaina deve ser notificada - CID 
10: F14.0; F14.1; F14.2. Em caso de intoxicates 
acidentais ou obito, deve ser notificada como CID 
10: T40.5. 

ANFETAMINAS _ 

As anfetaminas e seus derivados, substancias que 
apresentam em sua estrutura feniletilamina, podem 
ser utilizados como drogas de abuso ou como me- 
dicamentos. Entre as drogas de abuso estao anfeta¬ 
mina, MDA [love drug), DOB, DO I, MDEA (eve) e 
metanfetamina (Crystal - ice)‘, entre os medicamen- 
tos, metilfenidato w dexanfetamma, entre outros. 

Todos eles podem ser utilizados por via oral, 
inalatoria ou respiratoria, com boa absorgao nas tres 
modalidades. Caracterizam-se por serem compostos 
lipofilicos que atravessam a barreira hematoencefd- 
lica, tendo metabolismo hepatico e eliminagao renal, 
A anfetamina e um agente simpatomimetico, pois 
tern estrutura semelhante i da noradrenalina, que 
age estimulando a liberagao no sistema nervoso cen¬ 
tral e periferico de monoaminas: noradrenalina, 
dopamina e serotonina. Alem disso, inibe a recapta- 
gao dessas monoaminas e a monoaminoxidase, en- 
zima responsavel pda degradagao dessas substancias. 
As drogas desse grupo apresentam variedade no 
nivel de estimulo adrenergico e serotoninergico. 

Manifestagoes clfnicas 

A intoxicagao por anfetaminas manifesta-se 
com sinais de ativagao simpdtica excessiva. As in¬ 
toxicagoes leves cursam com sindrome adrenergi- 
ca: midriase, agitagao, sudorese, nauseas, vomitos, 
hipertensao, taquicardia, cefaleia e hiperventilagao. 
As intoxicagoes graves, normalmente decorrentes 
do uso de doses elevadas, cursam com hipertermia 
grave, desidratagao, emergences hipertensivas, va- 
soespasmo, psicose, convulsoes, coiite isquemica, 
rabdomiolise, injuria renal aguda, insufici£ncia 


hepatica aguda, paranoia, coma e sindrome seroto- 
ninergica. As causas de morte mais comuns sao 
arritmias, hipertermia e hemorragia intracerebral. 
As manifestagoes estao resumidas na Tabela 4. 

Diagnostico 

Deve-se suspeitar de intoxicagao por anfetaminas 
em pacientes com histbria de uso e quadra cltnico 
compativel (manifestagoes simpatomimbticas). Ha 
disponivel teste qualitative na urina que auxilia no 
diagnostico, porem o teste nao discrimina a quan- 
tidade, devendo ser utilizado em associagao ao 
quadra clfnico para o diagnostico. 

E necessario solicitar eletrolitos, fiingao renal, 
enzimas e fungao hepatica, CPK, hemograma, uri¬ 
na 1 e eletiocardiograma. Em caso de dor toracica 
ou suspeita de isquemia miocirdica, deve-se soli¬ 
citar troponina, Se o paciente apresentar sintomas 
neurologicos persistentes ou rebaixamento do nivel 
de conscifincia, seri necessirio solicitar uma TC de 
cranio para avaliar possiveis complicagoes. 

Manejo 

O manejo da intoxicagao por anfetamina e seme¬ 
lhante ao da intoxicagao por cocaina, exposto an- 
teriormente neste capltulo. A Tabela 5 reforga alguns 
pontos importantes no manejo da intoxicagao e 
suas complicagoes. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por anfetamina deve ser notificada - 
CID 10: F15.0; F15.1;F15.2. Em caso de intoxicagoes 
acidentais ou bbito, deve ser notificada como CID 
10: T43.6. 

ECSTASY/MDMA _ 

O ecstasy (3,4 metileno-dioximetanfetamina - 
MDMA) e um derivado da anfetamina, atualmen- 
te utilizado como droga de abuso, sendo popular- 
mente conhecido como "bala”. Geralmente e 
utilizado por via oral e, ffequentemente, seu uso 
esta associado ao de outras substancias, E muito 
comum em raves e festas de longa duragao. 

Seu efeito e semelhante ao das anfetaminas 
(descrito previamente), porem com uma ativagao 
serotoninbrgica inaior devido a sua semelhanga 
estrutural com a serotonina. 

Manifestagoes clfnicas 
O quadra dinico e semelhante ao do abuso de an¬ 
fetaminas, acrescido de um aumento da energia, da 
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TABELA 4 Efeitos o complicagoes de intoxicagoes por anfetaminas 

: Sistema organfco ; Sinals e sintomas Complicagoes 

| Sistema nervoso central i Ansiedade, agitagao, alucinagoes, psicose [ Sangramento intracraniano 

; paranoide, eufori^ convulsao, mioclonias [ 


: Cardiovascular 

j 

| Hipertensao, taquicardia, vasoespasmo - 

J Dissecgao adrtica, isquemia mioc&rdica, 

| arritmias, morte sObita 

Trato gastrointestinal 

i Nauseas e vdmitos 

| Oolite isquemica, hepatite aguda 

Sistema renal 

; Oliguria uremia, hiponalremia, hipocafemEa, 
j hipermagnesemia, acidose metabolica com 
j anion gap aumentado 

| Necrose tubular aguda, alteragoes do sistema 
| nervoso central devido a hiponatremia 

! MetabdHco e muscular 

\ Tremores, mioclonias, hipertermia 

] Rabdomblise, rigidez muscular 


tabela 5 Manejo de complicagoes da intoxicagao 
por anfetaminas 


Agitagao, psicose, 
alucinagoes 

Benzodfazepfnico 

i 

i 

Hipertermia 

Benzodiazepinico, resfrlamento , 
externo, bloqueio neuromuscular 

Crises convulsivas 

Benzodiazepinicos, fenobarbital, 
se refratario 

HiperLensao 

Benzodiazepinicos, nitnoprussiato/ 

[ nitroglicerina. se emerg^ncias 
hiperlensivas: evitar uso de 
! betabloqueadores 

Arritmias 

i 

1 

| Se nao houver meihora com 

1 benzodiazepinicos, conslderar 
| terapia antiarrltmica especifica. 
j Bmulsoes lipidicas devem ser 
\ indicadas em arritmias retrat&rias j 


sociabilidade e da disposigao sexual Alem disso, a 
intoxicagao por ecstasy tambem cursa com sinais 
de smdrome serotoninergica - disfungao autono- 
mica* alteragao do nivel de conscience e atividade 
muscular anormal Tambem pode cursar com se- 
cregao inapropriada de hormfinio antidiuretico 
(SIADH) que, associada ao aumento da ingesta 
hfdrica, resulta em hiponatremia aguda, causando 
convulsoes, edema cerebral com risco de herniagao 
e morte r 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico e deve ser suspeitado pela 
historia de uso associada a sintomas adrenergicos 
e/ou presenga de sindrome serotoninergica. O tes¬ 
te de drogas detecta o uso da substanria, porem sem 
discriminar a quantidade. 

Deve-se solicitar eletrblitos, fungao renal, enzi- 
mas e fungao hepatica, CPK, hemograma, urina 1 
e eletrocardiograms Em caso de dor toracica ou 
suspeita de isquemia miocardica, troponina deve 


ser solicitada, Se o paciente apresentar sintomas 
neuxologicos, deve-se obter o nivel $6rico de sodio 
rapidamente devido ao risco de herniagao cerebral 
e obito por hiponatremia. Se houver rebaixamento 
do nivel de consciencia persistente, deve-se solicitar 
uma TC de cranio para avaliar possiveis complica¬ 
goes e para diagnostico diferencial 

Manejo 

O manejo dos sintomas adrenergicos £ semelhante 
ao da cocaina e ao das anfetaminas. Deve-se ter 
cuidado com a hidratagao, pois ha risco de hemo- 
dihiigao, piora da hiponatremia e piora do edema 
cerebral. Em caso de hiponatremia, seguir o trata- 
mento habitual (ver Capitulo "Hiponatremia”), 

As manifestagoes da hiperativagao serotoniner¬ 
gica devem ser manejadas com benzodiazepinicos, 
Em caso de hipertermia grave (> 41°C), deve-se 
realizar a sedagao com benzodiazepinicos e para- 
iisia muscular, Em caso de refratariedade, deve ser 
utilizada ciproeptadina 12 mg via oral ou sonda, 
seguida de 4 mg por hora, 3 a 4 doses. E contrain- 
dicado o uso de haloperidol para manejo da agita¬ 
gao, pois diminui o limiar convulsivo e pode alargar 
o intervalo Q% aumentando o risco de arritmias, 
Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por ecstasy deve ser notificada - CID 
10: FI5.0; FI5,1; FI 5 . 2 , Em caso de intoxicagoes aci- 
dentals ou obito, deve ser notificada como CID 10: 
T43.6, 

LSD _ 

O LSD, dietilamida do acido lisergico, e uma droga 
sintetica com efeitos alucindgenos popularmente 
conhecidacomo ‘acido”, “doce 7J ou £ ponto” £ encon- 
trada em cartelas e consumida por via sublingual 
Seu mecanismo de agao nao esta bem eluci- 
dado - envolve varios neurotransmissores, ten do 
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destaque a serotonina, a dopamina e o glutamato. 
Liga-se aos receptores 5-HTlA e 5-HT2A, respon- 
siveis pel os efeitos serotoninergicos e alucin6genos. 
O metabolismo dessa droga e hepatico, e a excre- 
gao, renal. 

Manifestagoes clfnicas 

A intoxicagao por LSD cursa com alteragoes na 
percepgao, tanto visual como auditiva, podendo 
ocorrer sinestesias. Ha labilidade do humor e pos- 
sibilidade de “bad trips", que consistem em expe- 
riencias desagradaveis que podem causar ansieda¬ 
de, agressividade e alteragoes do comportamento. 
Pode haver ainda desorganizagao do pensamento. 
Os efeitos dependem tanto do usuario como do 
ambiente do uso. Sintomas adrenergicos leves po¬ 
dem estar presentes, sendo que colapso cardiovas¬ 
cular e hipertermia ocorrem apenas em caso de 
ingesta de quantidade elevada da substancia. 

Diagnostico 

Os pacientes se apresentam acordados e conscien- 
tes, com as manifestagoes descritas no tdpico an¬ 
terior. O LSD nao e detectado no teste de drogas 
de abuso, sendo o diagnostico baseado na clinica 
e na exposigao. 

Manejo 

Devido aos efeitos alucindgenos e ao pequeno ris- 
co de obito da intoxicagao, deve-se realizar apenas 
medidas de suporte. Colocar o paciente em um 
ambiente calmo, com poucos estimulos sonoros e 
visuais, auxilia no controle das alucinagoes. Em caso 
de agitagao perigosa, hipertermia ou sintomas de 
hiperativagao adrenergica, deve-se utilizar benzo- 
diazepinicos. Se o paciente apresentar sintomas 
psicoticos. podem ser utilizados antipsicoticos. 

As medidas de descontaminagao, como carvao 
ativado e lavagem gastrica, nao sao recomendadas, 
pois a droga e rapidamente absorvida. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por LSD deve ser notificada (CID 10: 
T40.8). 

MACONHA E CANABINOIDES __ 

A maconha (conhecida tambem como marijuana , 
pot, bomba, baseado, erva), mistura de folhas e flores 
da planta Cannabis sp„ e uma droga perturbadora 
do sistema nervoso central, podendo ser utilizada 
via fumo ou consumida por via oral. Alem da ma¬ 


conha, temos outros canabinoides que tambem sao 
utilizados como droga de abuso, como haxixe, skank 
e canabinoides sinteticos (K2, spice). Ha tambem 
medicamentos derivados da maconha, cujo uso vem 
sendo debatido na comunidade rientifka e civel. 

O efeito tdxico depende do THC, que tern 10- 
35% de absorgao na forma de fumo e 10^20% se 
ingerido por via oral. Essa substancia e agonista dos 
receptores canabinoides - os receptores CB1 se 
localizam no sistema nervoso central e sua estimu- 
lagao inibe a liberagao de acetilcolina, glutamato, 
GABA, dopamina e noradrenalina, gerando efeitos 
psicoativos; os receptores CB2 se localizam nos 
tecidos do sistema imune e participant dos proces- 
sos imunes e inflamatorio. 

Manifestagoes clfnicas 
As manifestagoes da intoxicagao por canabinoides 
sao hiperemia conjuntival, boca seca, aumento do 
apetite, taquipneia e fala pastosa, Pacientes asmdti- 
cos podem apresentar exacerbagao do quadro. Tam¬ 
bem podem ocorrer ataxia, nistagmo, taquicardia, 
hipertensao arterial, hipotensao postural, euforia e 
diminuigao da ansiedade e da atengao. £ possivel 
haver ainda exacerbagao de quadros psicoticos. Ha 
descrigao na literatura de ocorrSncia de angina e 
IAM apos o uso de maconha. 

Diagnostico 

O diagnostico e baseado na exposigao e na clinica, 
sendo que hiperemia conjuntival, taquicardia e al- 
teragao do humor auxiliam na definigao. Ha dispo- 
nivel teste qualitative na urina, que tambem pode 
auxiliar no diagnostico, porem sem conseguir de- 
terminar a quantidade utilizada pelo paciente. De¬ 
ve-se realizar eletrocardiograma e troponina em 
caso de suspeita de sindrome coronariana. 

Manejo 

Na intoxicagao por canabinoides, deve-se realizar o 
controle dos sintomas. Em caso de disforia, deve-se 
colocar o paciente em um ambiente calmo e com 
iluminagao baixa, visando diminuir os estimulos. Em 
caso de ansiedade, agitagao ou taquicardia, pode-se 
utilizar benzodiazepinicos. Sintomas psicoticos devem 
ser controlados com o uso de antipsicoticos. Em caso 
de exacerbagao de asma, deve ser realizado o mane¬ 
jo habitual de crise asmatica; da mesma forma, deve 
ser realizado o manejo habitual de sindrome coro¬ 
nariana aguda, no caso de sua ocorrfincia. 
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Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por canabinoides deve ser notificada 
(CID 10: F12.0; F12.1; F12.2). 

ETANOL _ 

O etanol e a droga mais utilizada no mundo, com 
propriedades depressoras do sistema nervoso central. 
£ lkita e restrita a maiores de 18 anos, porem nao e 
incomum o uso por menores de idade. Alem de be- 
bidas alcoolicas, e encontrado em medicamentos c 
perfumes e usado como combustivel de automoveis. 

Apresenta 80-90% de absorgao no trato gas¬ 
trointestinal, sendo absorvido em cerca de 60 mi- 
nutos. £ metabolizado no figado pela via das desi- 
drogenases, via sistema oxidativo microssomal e 
via peroxidase-catalase. Atua potcncializando a agao 
do GABA, neurotransmissor inibitorio no sistema 
nervoso central, e bloqueando os receptores NMDA 
de glutamato, neurotransmissor cxcitatorio. Alem 
disso, inibe a gliconeogenese, predispondo o pa- 
ciente ao risco de hipoglicemias. 

Manifestagoes clfnicas 
As manifestagoes clinicas da intoxicagao aguda por 
etanol dependem do nivel serico e da tolerancia do 
paciente e estao descritas na Tabela 6. 

Diagnostico 

O diagnostico da intoxicagao aguda se baseia na 
exposigao assoc iada a manifestagoes clinicas com- 
pativeis. Para auxiliar o diagnostico, podc-se mc- 
dir a alcoolemia serica, Os pacientes intoxicados 
por etanol podem apresentar halito etilico, aju- 
dando na elucidagao. 

Na intoxicagao aguda, deve-se solicitar, na ad- 
missao, a glicemia capilar e serica, tanto pelo risco 
de hipoglicemia como para ajudar no diagnostico 

tabela 6 Manifestagoes da intoxicagao de acor- 
do com a alcoolemia 


Nivel serico 

Manifestagoes clinicas 

50-150 mg/dL 

Dimlnui<pao de reflexes, visao borrada, 
verborragia, excitagao ou depressao 
mental 

150-300 mg/dL 

Ataxia, oonfusaa logorreia, hipoglicemia 

; 300-500 mg/dL 

j 

fncoordenagao motors, hipotermia, 
hipoglicemfa, torpor convufsoes, 
dlsturbios hrdroeletrolilicos 

> 500 mg/dL 

Coma, falencia rospiratoria, coJapso 
hemodinarnico, dbito 


diferencial. Al£m disso, hemograma, eletrblitos (in- 
cluindo calcio e magn^sio), gasometria, fungao 
hepatica e renal e eletrocardiograma (risco de ar- 
ritmias) devem ser solicitados. A presenga de aci- 
dose metabolica com anion gap aumentado tambem 
favorece o diagnostico. 

Mariejo 

Inicialmente, deve-se realizar a estabilizagao clini- 
ca. O paciente intoxicado agudamcntc por etanol 
pode se apresentar com rebaixamento do nivel de 
consciencia, incapacidade de protegao de vias aercas 
e eventual necessidade de intubagao orotraqueal, 
sempre com a indugao por sequencia rapida, Alem 
disso, deve-se realizar expansao volemica e fazer 
uso de drogas vasoativas, em caso de hipotensao. 

Se hipoglicemia, recomenda-se a corregao ra¬ 
pida com 5 ampolas de glicose a 50% (0,5-1,0 mg/ 
kg em criangas) ate a corregao e manter o paciente 
com soro glicosado a 5%. Na ocorrencia de convul- 
soes, administram-se 5-10 mg de diazepam endo- 
venoso (0,2-0,5 mg/kg em criangas), repetindo a 
dose a cada 5 minutos (maximo de 30 mg em adul- 
tos, 10 mg em criangas maiores de 5 anos e 5 mg 
em menores de 5 anos), se nccessario. Na indispo- 
nibilidade de aeesso venoso, a opgao e 10-15 mg de 
midazolam intramuscular (0,2 mg/kg em criangas). 
Corrige-se a desidratagao com soro fisiologico 0,9%. 

Em todo paciente com intoxicagao aguda por 
etanol, deve-se realizar a profilaxia de encefalopatia 
de Wernicke, com a administragao de 100 mg de 
tiamina endovenosa ou via oral (50 mg em criangas). 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por etanol deve ser notificada (CID 10: 
FI0.0; FI0.1; FI0.2). Em caso de intoxicagdes aci- 
dentais ou obito, deve ser notificada como CID 10: 
T51.0, 

METANOL _ 

O metanol e um alcool utilizado como adulterante 
em combustiveis de automovel e bebidas alcoolicas, 
fluidos, limpadores de para-brisas, materia-prima 
para fabricagao de biodiesel e como solvente. £ ra- 
pidamente absorvido apos ingesta oral c tem dose 
letal de 30-240 mL. Atualmentc, e a principal causa 
de intoxicagao por alcoois. 

Ao ser absorvido, e transformado em formal- 
deido pela enzima alcool-desidrogenase e poste- 
riormente transformado em acido formico pela 
enzima aldeido-desidrogenase. Os produtos da sua 
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transforma^ao sao responsaveis pela ocorrencia de 
acidose metabolica e por iesoes no nervo optico e 
no sistema nervoso central. 

Manifestagoes clmicas 
O quadro inicial e semelhante ao da intoxica^ao 
por etanol, cursando com ataxia, desinibi^ao e se- 
daqio, podendo ser acompanhado de dor abdomi¬ 
nal, nausea, vomitos, cefaleia, taquicardia e hipo- 
tensao. Apos 12-24 horas, iniciam-se acidose 
metabblica, taquipneia, hipotensao, taquicardia, 
arritmias, convulsdes, rebaixamento do nivel de 
consciencia e injuria renal aguda. Alem disso, e co¬ 
mum o paciente apresentar altera^oes visuais como 
diplopia, visao borrada, diminui^ao da acuidade e 
cegueira. Ao exame do fundo de olbo, podemos 
encontrar midriase, hiperemia do disco optico e 
papiledema. Em intoxicates graves, alem das ma¬ 
rl ifestates citadas, o paciente pode apresentar 
parkinsonismo devido a lesao dos ganglios da base. 

Diagnostico 

A presenga de dor abdominal, nauseas e vomitos 
associada a alteragoes visuais apos a ingesta de pro- 
dutos que potencialmente contem metanol deve 
levantar a suspeita de intoxicagao por esse alcool. 
Para confirmar o diagnostico, pode-se realizar a 
dosagem serica de metanol. A present de acidose 
metabolica com anion gap aumentado, gap osmolar 
aumentado, necrose e/ou hemorragia bilateral de 
put amen e ganglios da base ern exame de imagem 
de cranio tambem favorecem o diagnostico. 

Em toda suspeita de intoxicagao, alem dos exames 
citados, deve-se colher glicemia e eletrolitos (incluin- 
do calcio e magnesio), avaliar fungao hepatica e renal 
e realizar hemograma e eletrocardiograma. 

Manejo 

O paciente deve ser monitorizado no departamen- 
to de emergencia devido a alta letalidade e a alta 
ocorrencia de complicates. Inicialmente, procede- 
-se a estabilizagao clinica. Deve-se realizar expansao 
volemica e administrar drogas vasoativas em caso 
de hipotensao. Se rebaixamento do nivel de cons- 
ci&icia e incapacidade de protegao de via aerea, e 
necessario realizar a intubagao orotraqueal. Nesse 
caso, deve-se performar sempre a sequencia rapida 
de intubagao. Caso pH < 7,30, corrige-se a acidose 
com bicarbonato de sodio endovenoso (agressiva- 
mente se pH < 7,00). O paciente pode apresentar 


disturbios eletroliticos {hipocalcemia, hipomagne- 
semia), que devem ser corrigidos prontamente. 

O antidoto disponivel no Brasil para a intoxi- 
cagao por metanol e o etanol. O etanol satura a 
enzima alcool-desidrogenase, diminuindo a forma- 
gao dos metabolitos toxicos do metanol Prescreve- 
-se dose de ataque de 0,8 g/kg de etanol absoluto 
endovenoso em 1 hora, seguida de manutengao de 
130 mg/kg/h de etanol absoluto (150 mg/kg/h em 
etilistas cronicos). Em caso de hemodialise, aumen- 
ta-se a dose para 250-350 mg/kg/h. O etanol deve 
ser diluido em uma solugao a 10% com soro glico- 
sado 5%. Outro antidoto, ainda nao disponivel no 
Brasil, e o fomepizol, cuja posologia i de 15 mg/kg 
em 30 minutos, seguido de 4 doses de 10 mg/kg a 
cada 12 horas por 48 horas. As indicates do uso 
de antidoto sao: 

■ Pacientes sintomaticos, com possivel exposigao 
a metanol e anion gap maior que 12 e/ou gap 
osmolar maior que 10. 

■ Con centra gao serica de metanol maior que 20 
mg/dL, com auscneia de nivel serico de etanol. 

Alem do antidoto, pode-se utilizar acido folico 
1 mg/kg (ate 50 mg) diluido em 100 mL de soro 
glicosado a 5% a cada 4 horas. O acido folico au- 
menta a transformagao do acido formico em gas 
carbbnico e agua. Outra medida de eliminagao e a 
hemodialise, recomendada em pacientes com aci¬ 
dose metabolica grave, alteragbes visuais, injuria 
renal aguda, instabilidade hemodin&mica refratdria, 
disturbios eletroliticos refratarios e nivel serico de 
metanol maior que 50 mg/dL. A realizagao de he¬ 
modialise nao exclui a realizagao das outras medi- 
das citadas neste texto. 

O uso de carvao ativado ou a realizagao de la- 
vagem gastrica sao contraindicados na Lntoxicagao 
por metanol. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por metanol deve ser notificada (CID 
10: T51.1). 

ETILENOGLICOL ___ 

O etilenoglicol e um alcool utilizado na produgao 
de tintas, resinas, vernizes, liquidos de arrefecimen- 
to de motores e fluidos anticongelantes. Apresenta 
boa absorgao via oral e sua dose letal 6 estimada em 
1,4 mL/kg. 

O etilenoglicol e transformado em glicoaldeido 
pela enzima alcool-desidrogenase e posteriormen- 
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te transformado cm acido glicolico, acido oxalico, 
glicina c alfa-hidroxi-betacetoadipato pela enzima 
aide i do -desi d ro ge n as c. Esses metabblitos, juntos 
com o acido ldctico, sao responsaveis pela acidose 
metabolica com anion gap aumentado. O oxalato 
se liga ao calcio, formando oxalato de calcio, que se 
precipita nos tubulos renais, podendo levar a inju¬ 
ria renal aguda apos 24-72 horas da ingesta e & 
hipocalcemia. 

Manifestagoes clfnicas 

O inicio da intoxicagao e scmelbante ao da intoxi- 
cagao por etanol; porem, apos 4-12 horas (mais 
precocemente que o mctanol), inicia-se a acidose 
metabolica com anion gap aumentado, podendo 
cursar com hiperventilagao, convulsoes, coma, ar- 
ritmias, edema agudo de pulmao e edema cerebral. 
Diferentemente da intoxicagao por metanol, nao 
ha alteragoes visuais e o exame de fundo de olho e 
normal. A urina encontra-se fluorescente e, no exa¬ 
me de sedimento urinario, ha a present de cristais 
de oxalato de calcio. 


Diagn6stico 

O diagnostico segue o mesmo prindpio da intoxi¬ 
cagao por metanol, diferindo apenas pelo fato de 
que, nesse caso, deve-se realizar a dosagem serica 
de etilenoglicol. O exame de sedimento urinario 
pode apresentar cristais de oxalato de calcio e, se a 
urina for observada com uma lampada de luz ul- 
travioleta, pode apresentar coloragao esverdeada. 
Diferentemente da intoxicagao por metanol, o exa¬ 
me de imagem de cranio nao apresenta alteragoes. 

Manejo 

O manejo c semelhante ao de intoxicagao por me¬ 
tanol, inclusive nas indicates de hcmodialise, com 
o mesmo nivcl serico (50 mg/dL de etilenoglicol). 
Em vez do uso de acido folico, na intoxicagao por 
etilenoglicol, utilizam-se tiamina e piridoxina 100 
mg endovenoso (ambas), de 6/6 horas como medi- 
da de aumcnto de eliminagao. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por etilenoglicol deve ser notificada 
(CID 10: T51.8). 
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figura l Esquematizagao da fisiopatoiogia e intervengoes nas intoxicagoes por aicoois tdxicos. 
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Pontos im porta ntes 

* A intoxicagao por triciclicos apresenta elevada mor- 
bimortaiidade. 0 efetrocardiograma (ECG) 6 preditor 
de complicagoes. Se QRS > 100 ms, indica-se bi¬ 
carbonate de sddio 8,4% 1-2 mEq/kg EV em bolus. 

k Na intoxicagao por paracetamol, deve ser prescri- 
ta N-acetitcistema preferencialmente dentro de ate 
8 horas apos a Ingesta, caso o nfvei serico de ace- 
taminofeno esteja acima da Itrvha de tratamento 
do normograma de Rumack-Matthew. 

*> As intoxicagoes agudas peio Irtio em geral sao 
menos graves devido a penetragao ienta da dro- 
ga no sistema nervoso central, predominando sin- 
tomas gastrointestinais (nduseas, vomitos, diar- 
reia e dor abdominal). 

■ Apesar do ftumazenil ser um antagonista amplamen- 
te disponfvel aos benzcdiazepfnicos (BZD), nao se 
recomenda de rotina, em especial nos usudrios cro- 
nicos de BZD, devido ao risco de precipftar grave sfn 
drome de abstinencia e diminuiro iimiar convulsivo. 

« Na intoxicagao porfenitofna, as manifestagoes neu- 
roldgtcas sao proporclonais ao nfvei serico, Fenitoi- 
nemia < 30 mg/L 6 usualmente as3intomdtica. 

* Em intoxicagoes por dcido valproico. indica-se re- 
mogSo extracorpdrea com hemodidlise intermiten- 


ANTIDEPRESSIVOS TRierCLICOS 

E TETRACICLICOS ___ 

introdugao 

Os antideprcssivos, de forma geral, sao causas co- 
muns de intoxicagao por drogas prescritas nos par¬ 
ses em desenvolvimento. Em regiocs desenvolvidas, 
a exemplo do Reino Unido, reportou-se que 18% 
dos obitos por intoxicagao se deveram aos tricicli¬ 
cos. Estatisticas americanas apontam que 5% das 
cxposigoes tdxicas em 2015 relatadas por centres 
de intoxicagoes sao decorrentes de antidepressivos, 
sendo que 40% dos obitos por intoxicagoes rclacio- 


intoxicagoes 


te se houver niveis s^ricos > 1.300 mg/L* cheque 
qu edema cerebral. 

* As priondades na condugso da intoxicagao por opioi- 
des sao a restauragao da oxigenagao e ventilagao* 
seguidas de potenoial reversao com naloxone. 

* Aos pacientes intoxicados por antipsicdttcos com 
intervalo QT prolongado (> 500 mtlissegundos) in- 
dica-se a reposigao de bicarbonato 1-2 mEq/kg, 

■ Na intoxicagao por betabloqueador, o glucagon 6 
o tratamento de escolba no paciente com bradi- 
cardia sintomatlca e hipotensao* A dose inicial e 
de 2-5 mg em bo/us lento. A ausencia de melhora 
em 10 min implica em provSvel ineficdcia em se- 
gunda dosagem. 

» Na intoxicagao por bloqueadores de canals de cat- 
do, apos a administragao de cristaloides. o trata¬ 
mento de primeira linha e a infusao de c&lcio. 0 
efeito 6 breve e pode requerer nova administragao 
em 1!>20 min, atd o maximo de 4 doses, 

* A alcaJinizagao urindria deve ser iniciada assim 
que possfvel em pacientes intoxicados por saEici- 
Eatos com sintomas clfnicos laves e pH < 7*3 ou 
sintomas moderados. A hemodialise 6 uma medi- 
da efetiva para dareamento do salicilato. 


nadas a cssa dasse de droga fora.ni causa dos por 
triciclicos, especialmcntc a amitriptilina, 

Um estudo de caso-controle demonstrou como 
fatores de risco para intoxicagao os niveis plasma- 
ticos toxicos de triciclicos (> 450 pg/dL de amitrip- 
tilina on > 250 pg/dL de nortriptilina), a dosagem 
maior ou igual a 150 mg, o sexo feminine e usq 
concomitante de fluoxetina e paroxetina. 

Entre os medicamentos mais comuinente uti- 
lizados estao amitriptilina, imipramina, nortrip- 
ttlina* bupropiona e mirtazapina. Eles apresentam 
uma grande biodisponibilidade oral e a maior 
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parte dos efeitos toxicos atinge um pico de a^ao 
por volta das primeiras 6 horas. Doses acima de 
10-20 mg/kg apresentam risco de morte (compli¬ 
cates cardiovasculares e neurolbgicas graves). 
Sao drogas altamente lipofilicas rapidamente dis- 
tribuidas ao cora<jao, cerebro, figado e rins, onde 
as concentrates tissulares se apresentam em 
relay5.0 as plasmaticas na ordem de 10:1. A meia- 
-vida e longa e imprevisivel (a maioria varia de 
7-58 horas), mator em idosos. Devido ao baixo 
indice terapeutico, pequenos incrementos no ni- 
vel serico acima do range terapeutico podem re- 
sultar em toxicidade. 

Quadra clfnico 

O mecanismo de a^ao envolve a inibifao da recap- 
tayao pre-sinaptica de varios neurotransmissores, 
de tal forma que o quadra clfnico pode ser bastan- 
te varidvel dependendo da quantidade da droga 
ingerida e do mecanismo de a<jao predominante: 

■ Bloqueio dos receptores de acetilcolina (sln- 
drome anticolinbrgica): taquicardia, peie seca 
e quente, seda^ao e coma. 

■ Bloqueio dos canais de sddio: depressao mio- 
cardica, prolongamento do QRS, podendo le- 
var a taquiarritmias graves. 

■ Bloqueio dos receptores alfa-adrenergicos: hi- 
potensao. 

■ Bloqueio da recapta^ao da noradrenalina, se- 
rotonina e dopamina: convulsoes, taquicardia. 

A intoxica^ao pode ser decorrente de ingesta 
aguda (intentional ou acidental), erros de posologia 
ou dispensa^ao em farmacia, toxicidade cronica ou 
intera^oes medicamentosas. Assim, complicates 
graves tambem podem ocorrer em doses menores, 
especialmente em pacientes com comorbidades, 
cointoxica^oes ou com aiguns triddicos especificos 
(nortriptilina, desip ramina, trimipramina), 

Frequentemente os pacientes se apresentam no 
departamento de emergbnda oligossintomaticos, 
porem a toxicidade cardiovascular e ao sistema 
nervoso central ameatjadora a vida pode ocorrer, 
em media dentro de 1-2 horas pos-ingesta, Nor- 
malmente, nas intoxicates moderadas, observamos 
o predominio de efeitos anticolinergicos (pele e 
mucosas seeas e quentes, hipertensao, midriase, 
reten^ao urinaria, confiisao mental etc.). Com a 
ingestao de doses maiores podem surgir as demais 
manifestayoes, com predominio de efeitos cardio- 
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vasculares (hipotensao, arritmias) e neurologicos 
(convulsoes). Entre as manifesta^oes cardiovascu- 
lares, a taquicardia sinusal e a mais comum. Os 
prolongamentos dos intervalos PR, QRS e QT po¬ 
dem ocorrer tanto no contexto de dosagens toxicas 
quanto terapeuticas. Disturbios de condu^ao ele- 
trica do cora^ao (fibrila^ao ventricular, taquicardia 
ventricular, bradiarritmias etc.) sao causa impor- 
tante de dbito precoce nesses pacientes. Arritmias 
ventriculares e fibrila^oes chegam a acometer 4% 
dos casos. 

Quanto as manifesta^oes do SNC, destacam-se 
a altera^ao do nivei de conscienda em diversos 
niveis ( delirium, agitata o, psicose, letargia e coma) 
e convulsoes, reportadas em 4% dos casos, habi- 
tualmente precoces (primeira 1,5 hora da admis- 
sao), breves (< 2 minutos) e de resolu^ao espon- 
tinea sem terapia especifica (o estado de mal 
epileptico e in comum), 

Diagnostics 

O diagnostico de intoxica^ao por triciclicos e te- 
traciclicos e eSsencialmente clinico. A suspeita 
deve ser levantada em todo paciente inconscien- 
te com historia de doemja psiquiatrica, dor cro- 
nica, que utiliza a droga ou nos casos de altera^ao 
de nivei ou conteudo de consciencia associada a 
sintomas anticolinergicos (mucosas e pele secas, 
rubor, taquicardia, convulsao). A avaliacjao dos 
niveis sbricos da droga nao e amplamente dispo- 
nivel, alem de ser pouco util para o manejo e tra- 
tamento, uma vez que nao se correlaciona bem 
com os achados clinicos. 

Algumas alteraijoes eletrocardiograficas podem 
suscitar a suspeita de intoxica^ao por triciclicos, a 
saber: l) prolongamento do intervalo QRS; 2) onda 
R em aVR maior que 3 mm; e 3) onda R em aVR 
maior que a onda S. Seriar o eletrocardiograma e 
apropriado, uma vez que aiguns achados se assodam 
a um maior risco de desenvolvimento de compli¬ 
cates: QRS >100 ms (maior preditor), QTc > 430 
ms e R/S > 0,7 em aVR. 

Entre os diagnosticos diferenciais podemos 
pensar em intoxica^ao por carbamazepina e dlfe- 
nidraminapela associa<jao de sintomas anticoliner¬ 
gicos, rebaixamento do sistema nervoso central 
(SNC) e altera 9 oes eletrocardiograficas. Outras 
condi^oes, como hipoglicemia, disturbios hidroele- 
troliticos e disturbios neurologicos, tambem devem 
ser avaliadas. 
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tabela i Exames complementares solicitados na 
suspeita diagnostica e monitorizagao das intoxi- 
cagoes por triciclicos e tetracfclicos 


Exames 

Observagoes 

Gasometria 

: 

■ Avaliagao inicial para acidose; 

repetir para monitorizagao do j 

tratamento 

■ Amostra venoaa e aceit&vel 
quando r£o h£ hipoxia ou 
hipoventilagao 

Eletrocardiograma 

(ECG) 

■ Alguns pacientes apresentam 
duragao do QRS normal na 
apresentagao e o alargam 
horas apos 

■ O GTc prolongado pode persists 
por mais de 72 horas 

■ ECG seriado para monitorizagao 
de achados de alto risco: QRS 

> 100 ms; QTc > 430 ms e R/S 

> 0,7 em aVR 

* O ECG e preferive! ao nival serico ! 
da droga para predigao de 
complicagoes 

j Triagem 
toxicoldgica 
urinaria qualitative 

■ Utilidade limttada: suspeita de | 
abuse em padentes pedi&tricos | 
e para fins legais e forenses 

■ Sujeito a muitos falso-positives; 
carbamazepina, ciclobenzaprina, 

! quetiapina, difenidramina, 

; hidroxlzine 

| Imagem 
r 

! 

l 

j m Raio X de torax pode ser util na 
i deteegao de edema pulmonar 
| • Sao achados descritos na 
tomografia de cranio: infarto 
: cerebral, herniagao uncal, 

; edema cerebral 

Triagem 

toxicologies 

seriea 

1 

i 

L ■ ... 

| e Suspeita de intoxicagao por 
! subst^ncia desconhecida 

demanda avaliagao de eletrolitos, 
osmolaridade, fungao renal 
■ Alguns autores recomendam 
dosagem de nfvel serico de 
\ acetaminofeno, salidlato e etanol 


Manejo e tratamento 

O manejo inicial indui as medidas de suporte: 
monitorizagao, suporte de oxigenio e intubagao 
orotraqueal se nccessario, exames laboratoriais, 
corregao de evcntuais disturbios hidroeletrolfticos 
e eletrocardiografia continua, preferencialmente. 
A intoxicagao por tricfclicos retards o esvaziamen- 
to gastrico e pode causar vomitos e alto risco dc 
aspiragao, especialmente em pacientes com rebai- 
xamento do nivel de consciencia. Portanto, o limiar 
para decisao de intubagao orotraqueal deve ser 
baixo. Nao ha evidfincias de que fluidos contraba- 
lancem a hipotensao induzida pelos triciclicos 


(depressao miocardica e redugao da resistencia 
vascular sistemica), porcm, devido ao racional 
fisiologico, bolus de cristaloide e tcrapia de pri- 
meira linha no paciente hipotenso. 

Recomenda-se a descontaminagao gastrica 
com carvao ativado se a ingestao tiver ocorrido 
em menos de 1-2 horas e a capacidade de protegao 
de via aerea esteja preservada, na dose de 1 g/kg 
(maximo de 50 g). Nao se indica a intubagao oro¬ 
traqueal no intuito de se administrar o carvao, 
alem de ser contraindicado na presenga de obs- 
trugao intestinal, ileo ou suspeita de perfuragao. 
Irrigagao intestinal e carvao em multiplas doses 
nao se associaram a melhora de desfechos. A la- 
vagem gastrica pode ser considerada somente em 
intoxicagoes ameagadoras a vida, contudo, alguns 
autores a contraindicam no contexto de arritinia 
devido ao aumento do t6nus vagal, 

A prescrigao de bicarbonato de sodio e ampla 
mente utilizada na pratica, porem a evidencia de 
beneficio provem de scries de casos, coortcs retros¬ 
pectives c estudos experimcntais. O GEMNet (Gui¬ 
delines in Emergency Medicine Network) recomenda 
a alcalinizagao seriea (alvo de pH entre 7,45-7,55) 
em padentes com arritmias ou hipotensao, mesmo 
na ausencia de addose. Orienta considerar a pres¬ 
crigao se QRS >100 ms. Administra-se bicarbonato 
de sodio 8,4% 1-2 inEq/kg EV em bolus. A ausencia 
de resposta ap6s 5 minutes demanda nova dose. Se 
ha estreitamento do QRS, e preciso considerar a ma- 
nutengao com 150-250 mL/h de soro bicarbonatado 
(150 mL NaHC0 3 8,4% + 1.000 mL SG 5%), objeti- 
vando pH entre 7,5 c 7,55 e mantendo monitorizagao 
seriada de gasometrias. A infusao pode ser mantida 
por 12-24 horas ap6s o retorno do QRS ao normal, 

Se houver convulsoes, administrar benzodia- 
zepinicos (diazepam 5 mg EV) ate ocorrer o con¬ 
trol das crises. Considerar barbituricos e bloquea- 
dores neuromusculares se houver refratariedade. 
Recomenda-se nao utilizar fenitoina, por possivel 
interagao medicamentosa e Lntensificagao das anor- 
malidades de condugao. 

Nos pacientes com arritmia nao responsiva ao 
bicarbonato, orienta-se administrar sulfato de mag- 
nesio. Nao ha dose padronizada, mas sugere-se 1-2 
g cm 15 minutos, endovenoso. 

Emulsoes lipidicas tem sido utilizadas no in¬ 
tuito de se contrapor aos efeitos toxicos de medi- 
cagoes lipofilicas, como e o caso dos triciclicos. 
Considcra-se em pacientes que se mant6m mstaveis 
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a despeito da administrate* de bicarbonato ou que 
estejam em parada cardiorrespiratoria (PCR) sus- 
tentada. Sugere-se consulta ao centro de intoxicates 
antes da present** A dose recomendada e de 1,5 
mL/kg em bolus da emulsao lipidica a 20%, repetir 
a cada 5 mimitos ate estabilidade cardiovascular. 
Pode-se manter infusao de 0,25 mL/kg/min por 
30-60 min ate a dose maxima de 12 mL/kg. 

A utiliza<;ao de fisostigmina para manejo de 
sindrome anticolinergica e contraindicada na into¬ 
xicate por tridclicos, devido a relatos de PCR em 
assistolia. Mesmo se a intoxica^o for associada a 
benzodiazepinicos, o flumazenil tambdm i con- 
traindicado por reduzir o limiar convulsivo. 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(CID: T43.0 - Intoxicato por antidepressivos tri- 
ciclicos e tetradclicos). 

Referenciamento 

Os guidelines da AAPCC (American Association of 
Poison Centers) recomendam o referenciamento a 
departamento de emergfincia (DE) de pacientes com 
intoxicapio por tridclicos e em todos os pacientes cujo 
ECG pre-hospitalar tenha QRS > 100 ms, evidente 
tentativa de automutila^ao, vitimas de administrato 
maliciosa da droga, ou mdividuos sintomaticos (fra- 
queza, sonolencia, tontura, tremor, palpitates). Con- 
sidera-se, ainda, em caso de idade < 6 anos, coingestao 
de outras drogas ou conduces de base potencialmen- 
te exacerbaveis (convulsoes, arritmias). Em relate & 
quantidade ingerida, orienta-se encaminhamento ao 
DE era qualquer dosagem maior que a maxima tera¬ 
peutica ou maior que a minima dose toxica (2,5 mg/ 
kg para nortriptilina e desipramina e 5 mg/kg para os 
demais). O encaminhamento ao DE e desnecessario 
em pacientes assmtomiticos cujos intervalo dainges- 
ta nao intencional e ligagao para o centro de intoxica¬ 
tes seja maior que 6 horas. 

Nos casos de toxicidade grave (p, ex., ffequ&i- 
cia cardiaca [FC] >120 bpm e QTc > 480 ms), re- 
comenda-se manter monitoriza^ao cardiaca por 24 
horas ap6s melhora hemodinamica, eletrocardio- 
grafica e do nivel de consciencia. A alta e segura em 
pacientes assintomaticos, estaveis e sem altera^oes 
no ECG apos 6 horas pos-ingesta. 

ANTIDEPRESSIVOS SEROTONINgRGiCQS 
Introdupao 

Os inibidores seletivos da recepta^ao de serotonina 
(ISRS) foram introduzidos no tratamento da de- 
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pressao no final dos anos 1980. Sao medicamentos 
que inibem a recapta^ao de serotonina no SNC, 
sistema nervoso periferico e plaquetas, estimulan- 
do os receptores serotonin£rgicos. Os mais conhe- 
cidos sao fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalo- 
pram e escitalopram. Quando comparados aos 
triciclicos, sao mais seguros, necessitando de doses 
muito elevadas (quase 10 vezes a dose terapeutica) 
para que haja sintomas de intoxica^ao. 

O quadra pode ser agravado pelo uso conco- 
mitante de substancias que aumentam o nivel de 
serotonina, come inibidores da monoaminoxidase, 
os proprios tridclicos, opioides, anfetaminas, sibu- 
tramlna, ecstasy, cocaina, crack e LSD. Foram re- 
portados em 2015, nos centros de intoxicates 
norte-americanos, mais de 52.000 casos de ingestas, 
porem somente 114 desfechos maiores e tres obitos. 
A intoxicate isolada geralmente e oligossintoma- 
tica, porem em casos mais graves podem ocorrer 
sindrome serotoninergica, convulsoes, depressao 
do SNC e anormatidades cardiacas. 

Os ISRSs sao rapidamente absorvidos e atingem 
pico serico dentro de 6 horas. A maioria possui 
elevada liga^ao a protein as e longa meia-vida de 
eliminate^ com atividade biologica sustentada pe- 
ios metabolites ativos. O metabolismo e hepatico, 
pelo sistema citocromo P450, e os metabblitos sao 
excretados por via renal. 

Quadro clfnico 

Pacientes com ingesta intencional desenvolvem 
maior toxicidade que os casos com exposi^ao aci- 
dentai. E importante, portanto, questionar o con- 
texto da ingestao, sempre com a ressalva de que a 
informagao proveniente do paciente e pouco con- 
fiavel e necessita de confirma^ao. 

Os ISRSs, com cxccgao do citalopram e do es¬ 
citalopram, possuem larga janela terapeutica: in¬ 
gestas de ate 30 x a dose total diaria tipicamente 
produzem sintomas menores, enquanto ingestas de 
50-75 x podem cursar com vomitos, depressao leve 
do nivel de consciencia e tremores. Casos fata is 
foram reportados com doses absurdamente elevadas 
(150 x a dose diaria) ou em cointoxicates (p. ex., 
alcool ou benzodiazepinicos). 

As principals manifestacoes clinicas sao ataxia e 
letargia nos casos leves, seguidas de bradicardia, hi- 
potensao, rebaixamento do nivel de consciencia e 
coma nos casos mais graves. A sindrome serotoniner¬ 
gica e incomum (10-14%) e quando presente tende 
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a nao ser grave, exceto em casos de cointoxicagao 
com ontras drogas serotoninergicas. Trata-se de uma 
condigao clinica secundaria a excessiva estimulagao 
de receptores 5-HTlA e 5-HT2A tipicamente cau- 
sada pela combir.agao de duas ou mais medicagoes 
serotoninergicas, caracterizada pela triade: 

■ Alteragoes do estado mental: agitagao, ansieda- 
de, confusao mental e hipomania. 

■ Instabilidade autonomica: taquicardia, hiper- 
tensao, sudorese, hipertermia e midrlase. 

■ Hiperatividadc neuromuscular: hiper-reflexia, 
mioclonias, rigidez e tremores. 

A incidencia dc crises convulsivas e baixa, de 1-2%, 
e em geral sao curtas e autolimitadas. Ao contrdrio 
dos antidepressivos tridclicos, os ISRSs geralmente 
nao se associam a cardiotoxicidade significadva, como 
QRS largo e arritmias ventriculares, bem como a sin- 
tomas anticolindrgicos, sedagao ou hipotensao. 

Diagnostico 

O diagnostico, assim como na maior parte das 
intoxicates, e clinico. O nivel serico de drogas e 
de pouco valor diagnostico e terapeutico. Sugere- 
-se realizar eletrocardiograma na entrada, princi- 
palmente tratando-se de intoxicagao por citalopram 
ou escitalopram e, se houver alargamento do in- 
tervalo QTc, mantcr o paciente monitorizado. Aiem 
disso, nos casos graves, monitorar CPK c mioglo- 
binuria (risco de rabdomiolise), fungao renal, 
fungao hepatica, hemograma, coagulograma e 
D dimero {risco de coagulagao intravascular dis- 
seminada [CIVD]). 

Entre os diagnosticos diferenciais estao intoxi- 
cagoes por outros antidepressivos, antipsicbticos, 
sindrome neuroleptica maligna e outras condigoes 
clinicas (hipoglicemia, disturbios hidroeletrollticos 
e disturbios neurologicos). 

Manejo e tratamento 

A maior parte dos casos de intoxicagao por ISRS 
nao apresenta sintomas graves e necessita, portan- 
to, apenas de medidas de suportc. Vitimas de expo- 
siqoes acidentais menores, assintomaticas, podem 
ser observadas no domidlio. Pacientes com intoxi- 
cagao por citalopram ou escitalopram devem ser 
monitorizados por pelo men os 6 horas devido a 
presenga de metabolitos toxicos. 

A descontaminacao gastrointestinal com carvao 
ativado e indicada na dose de 1 g/kg (maximo de 


50 g) se a ingesta tiver ocorrido em menos de 1 -2 
horas e houver capacidade de protegao da via aerea. 
Nao ha beneficio na estrategia de multiplas doses. 

Se houver taquicardias com QRS alargado, ad- 
ministrar bicarbonato de sodio 1-2 mEq/kg em bolus, 
em esquema semelhante ao da intoxicagao por tri- 
ciclicos. Todos os pacientes com intervalo QTc alar¬ 
gado necessitam dc ECG seriado. Neste interim, 
recomenda-se monitorizagao cardiaca continua para 
exclusao de arritmias ventriculares. Esse risco e maior 
com agentes que possuem metabolitos caidiotoxicos, 
como o citalopram. Se intervalo QTc > 560 ms ou 
presents de outros fatores de risco para torsades des 
pointes (historia previa de torsades, bradicardia e 
extrassistoles ventriculares frequentes), convem ad- 
ministrar sulfato de magnesio 2 g EV em 2 min (re- 
petir apos 10-15 minutos se necessario). Se houver 
efeito clinico evidente, considerar infusao continua 
de magnesio a 2-10 mg/min ate que QTc < 500 ms. 
Um novo ECG deve ser obtido a cada 4-8 horas ate 
a normalizagao (< 440 ms). Os pacientes que nao 
serao internados necessitam de um ECG antes da 
alta para assegurar mtervalos normais. 

Os pacientes podem ser encaminhados ao psi- 
quiatra apos 4-6 horas de observagao casos cstejam 
assmtomaticos e nao tenham desenvolvido altera- 
goes eletrocardiograficas, sobremaneira QTc pro- 
longado. Ingestas macigas (150 x a dose diaria) 
demandam admissao por 24 horas e monitorizagao 
cardiaca continua. Devido ao maior potencial car- 
diotoxico dos metabolitos do citalopram e escita¬ 
lopram, os pacientes devem ter um ECG apos 6 
horas da ingesta. O prolongamento do QTc ou QRS 
em relagao ao ECG admissional indica interna^ao 
para monitorizagao continua ate normalizagao. 

O manejo da sindrome serotoninergica inclui: 
resfriamento corporal com medidas fisicas; se tem- 
peratura central > 41°C, prosseguir com intubagao 
orotraqueal + sedagao com benzodiazepinicos e 
bloqueadores neuromusculares; nos casos refrata- 
rios, utilizar antagonistas da serotonina (criproep- 
tadina 12 mg VO/SNE). 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(CID: T43.2 - Intoxicagao por outros antidepres¬ 
sivos). 

PARACETAMOL _ 

Introdugao 

A intoxicagao por paracetamol/acetaminofeno e 
pouco comum no Brasil, no entanto, sua identifi- 
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tabela 2 Resumo da intoxicagao por inibidores 
seletivos da receplagao de serotonina (ISRS) 

jAspectos gerais: j 

\ m ISRSs raramente causam toxbidade significatlva. j 
Recomenda-se procurar cointoxicagoes caso haja 
manifestagoes graves 

j m As manifestagoes de rnaior gravidade sao: stndrome 
! serotoninergica, prolongamento do QTc e convulsoes 
i e 0 citalopram 6 o representante com maior potencial 
! de candiotoxicidade 

Hlstoria e exame clinico: 

a Assegurar quais as drogas ing&ridas, quantidade e 
tempo decorrido 

m Avaliar inicialmente via aenea, respiragao e circulagao 
m Avaliar par&metros caracteristicos de sfndrome 
serotoninergica 

I AvaHagao complementer: \ 

\ m ECG f gasometrla, exames laboratories gerais. 

| Gonsiderar nlvel serico de etanol, acetaminofeno e j 

salicilato | 

! fs EGG seriado se houver aiargamento do QRS ou do i 
QTc no EGG iniciaL Internar se as anormalidades \ 

persistirem j 

| h Se houver manifestagoes de sfndrome serotoninergi- j 

ca; CPK, fungao renal* transaminases, coagulograma, j 
| plaquetometria, dlmero-D, gasometria arterial | 

| Tratamento: \ 

a Medldas de suporte geralmente sao suficientes 
devido a minima toxiddade da maioria dos casos 
a Garvao ativado (1 g/kg, mlxirro de 50 g) se < 1-2 
horas e via aenea protegida 

9 Tratamento de crises convulsivas com benzodiazepfnico 
« Bicarbonato de sodio se QRS largo 
& Qbssrvar pacientes com QTc pnolongado pelo risco 
de torsades 

H Se QTc > 560 ms, indicar MgS0 4 10% 1 -2 g em 
2 min; nepetir apos 10 min se necessario, Gonsiderar 
infusao continue 

CPK: creatinofosfoquinase; EGG: eletrocardiograma. 

cagao precoce & de extrema importance dada a sna 
potencial gravidade. Trata-se de uma medica^ao 
com efeitos analgesicos de agao central e proprie- 
dades anti-inflamatorias minimas. Sua metaboliza- 
gao 6 predominantemente hepatica e sua excregao 
e renal O pico de concentragao serica acontece por 
volta de 4 horas ap6s a ingestao. 

Estatlstkas americanas apontam a intoxicagao 
por paracetamol como a causa de 42% dos casos de 
fal&ncia hepatica aguda, com base em registro de 
mais de 700 pacientes. Representa 4% dos obitos 
por intoxicagao relacionada a farmacos, com quase 
500 mortes por ano nos Estados Unidos. 

Sao possiveis fatores que aumentam o risco de 
hepatotoxicidade induzida pelo acetaminofeno: ida- 
de > 40 anos, estoques reduzidos de glutationa (ma 


nutrigao, jejurn, doenga hepatica croniea), impregna¬ 
tion do citocromo P450 (abuso cronico de alcool 
medicagoes como isoniazida, rifampicina, fenobar- 
bital), combinagao com opioides, ingesta aguda de 
alcool (dentro de 8 horas da dose de acetaminofeno). 
As causas de overdose incluem: tentativa de au- 
toextermmio com dose unica; ingesta supraterapSu- 
tica repetida; ingesta de multiplas medicagoes com 
acetaminofeno com intengao terapeutica* Doses po- 
tencialmente hepatotdxicas sao ingesta unica maior 
que 200 mg/kg ou 10 g em periodo menor que 8 
horas. Quanto a doses repetidas excessivas, conside- 
ra-se: > 200 mg/kg ou 10 g em 24 horas; >150 mg/kg 
ou 6 g/dia em 48 horas; >100 mg/kg/dia ou 4 g/dia 
associado a fatores de risco (gravidez, abuso cronico 
de alcool jejum prolongado ou uso de isoniazida), 
Apos doses excessivas de paracetamol, os sistemas 
glicuroniltransferase e sulfoniltransferase, que habi- 
tualmente facilitam a conjuga^ao e excre^ao urinaria 
da droga, tornam-se saturados, O excedente do far- 
maco passa a ser metabolizado pela via do citocromo 
P450> da qual se origina o metabolito hepatotoxico 
NAPQI (N-acetil-p-benzoquinona imina}j que es- 
gota a glutationa celular Quando cerca de 70% da 
glutationa esta esgotada, a NAPQI liga-se a proteinas 
do hepatocito levando a altera^oes de membrana e 
morte celular (estresse oxidativo e necrose hepato- 
citaria), normalmente em 24-48 horas. 

Mais da metade dos pacientes com falencia he¬ 
patica aguda desenvolvem injtiria renal (IRA, sindrO" 
me hepatorrenal), Geralmente a IRA ocorre ap6s o 
pico de lesao hepatica. A intoxica^ao por paracetamol 
tambem esta associada a maior risco de pancreatite 
aguda, principalmente em paciente entre 35-49 anos 
e com comorbidades como hepatite C, doen^a hepa¬ 
tica alcoolica, doen^a pulmonar obstrutiva crAnica 
(DPOC), Mais de 90% dos casos de intoxicagao por 
acetaminofeno apresentam completa recupera^ao 
quando conduzidos adequadamente, A sobrevida 
reportada em casos com hepatotoxicidade e de 75-80% 
quando a N-acetilcistehia (NAG) ^ administrada nas 
primeiras 12 horas da ingesta e de 48% sem a admi- 
nistra^ao do antidoto, O risco de hepatotoxicidade e 
de < 5% quando a NAC e prescrita em 8-10 horas, 

Quadro clmico 

Smtomas sao raros antes da iminencia da falencia 
hepatica, Portanto, mesmo pacientes gravemente 
intoxicados sao admitidos se sao frequentemente 
assintomaticos. 
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A apresenta<;ao clinica e didaticamente dividi- 
da em quatro fases: 

1. Primeiras 24 horas pos-ingesta: nao ha acha- 
dos cspccificos precoces que indiqucm toxici- 
dade. Quando presentes, os sintomas sao ines- 
pecificos (nauseas, vomitos, dor abdominal, 
anorexia, letargia, diaforcse. Exames laborato- 
riais sao normais. 

2. Entre 24-72 horas: sintomas podem melhorar 
ou mesmo desaparecer. Esperam-se anormali- 
dades bioquimicas, como elevagao de transa¬ 
minases, bilirrubinas e tempo de protrombina. 
Uma lesao hepatiea progressiva pode se apre- 
sentar com dor no quadra nte superior direito 
e hepatomcgalia. 

3. Entre 72-96 boras: pico da lesao hepatiea. Ocor- 
re reaparecimento de nduseas e vomitos, assim 
como ictericia, coagulopatia, injuria renal agu- 
da (25% dos casos), encefalopatia e manifesta- 
tes do SNC (confusao, sonolencia, coma). 

4. Entre 96 horas-14 dias: o paciente comega a 
melhorar e pode apresentar recuperate total 
dentro de tres meses; ou, na ausencia de me- 
lhora, progressao com disfun^ao organica mul- 
tipla e obito. Os pacientes com recupera^ao nao 
apresentam hepatopatia cronica. 

Os sintomas e os resultados laboratoriais podem 
variar conforme as formulates ingeridas (p. ex., 
associates com opioides, dose total [ingestas ma- 
ci^as: 500 mg/kg] - podem resultar em altera^ao 
do nivcl dc consciencia dentro dc 12 horas), coin¬ 
toxicates (rebaixamento do ntvel de consciencia 
precoce nao esperado, dentro das primeiras 48 
horas), doen^a hepatiea preexistente. 

Diagnostico 

O diagnostico depende da suspeita clinica e quan- 
tifica^ao dos niveis sericos da incdica^ao obtidos 
com pelo menos 4 horas de ingestao da droga, lima 
vcz que dosagens anteriores a esse perlodo podem 
nao refletir sua absorcao complcta. Caso o momen- 
to da ingesta seja conhecido, o resultado deve ser 
plotado no nomograma de Rumack- Matthew, que 
determina a potencial toxicidadc baseada no nivcl 
serico de acetaminofeno e horas da ingesta aguda. 
Caso o mecanismo da intoxica^ao sejam ingestoes 
supraterapeuticas repetidas ou o momento exato 
seja desconhecido, dcvc-se usar a ultima hora que 
o paciente esteve livre de medica^ao, obter o nivel 


serico da droga e de transaminases. Neste caso, ace¬ 
taminofeno <10 mg/mL e AST e ALT normais 
tornam o tratamento desnecessario. 

Vale ressaltar que as seguintes situates invali- 
dam a utiliza^ao do normograma de Rumack-Mat- 
thew: > 24 horas da overdose aguda, momento da 
ingestao desconhecido e historia de ingestoes su¬ 
praterapeuticas repetidas. Avaliar as concentrates 
antes de 4 horas implica em maior risco de trata¬ 
mento desnecessario com N-acetilcisteina. 

Alguns exames podem indicar anormalidade 
na funto hepatiea, tipicamente apos 24-72 horas 
pos-ingesta. Recomenda-se coletar em todos os 
pacientes com ingesta supraterapeutica repetida ou 
apos 8-10 horas pos -overdose aguda. Elevates de 
ALT, AST, fosfatase alcalina, bilirrubinas, TP/INR 
mcrecem mcn^ao. 

Outros testes sao necessarios para avaliar even¬ 
tual necessidade de transplante hcpatico (criterios 
do King’s College Hospital): pH arterial, creatinina, 
hemoglobina, plaquetas, amilase, lactato. 

Entre os achados que indicam pior prognos- 
tico estao: 1) tempo dc protrombina (TP) superior 
a 2; 2) bilirrubina total > 4; 3) pH < 7,3; 4) creati¬ 
nina >3,3 mg/dL; e 5) presen^a de sinais de ence¬ 
falopatia hepatiea. 

Referenciamento 

As recomendates de 2006 da AAPCC orientam 
que a triagem extra-hospitalar das intoxicates por 
acetaminofeno transfira o paciente com tentativa 
dc autoexterminio ao DE, independentemente da 
quantidade ingcrida. 

Ja em pacientes com ingesta nao intencional, a 
refereneia e indicada aqueles com sinais de intoxi¬ 
cate (vomitos, dor ahdominal, estado mental al- 
terado) ou nos casos com > 10 g, > 200 mg/kg ou 
quantidade desconhccida. Caso a ingesta tenha 
ocorrido ha mais de 36 horas e o individuo se man- 
tenha assintomatico, nao e neccssario o encaminha- 
mento ao DE. 

Em pacientes com ingesta supraterapeutica 
repetida, indica-se referenciamento ao DE se: > 200 
mg/kg ou 10 g em 24 horas; > 150 mg/kg ou 6 g/ 
dia em 48 horas; >100 mg/kg/dia ou 4 g/dia asso- 
ciado a fatores de risco (gravidez, abuso cronico de 
alcool, jejum prolongado ou uso de isoniazida). 

Uma vez no DE, considera-sc manejo na UTI 
no caso de altera<;ao de nivcl de consciencia e coa¬ 
gulopatia (INR > 1,5). 
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Adaptada de Rumack BH, Acetaminophen hepatotoxiclty; the first 35 years, J Toxicol Clin Toxicol, 2002;40(1 ):3-2Q, 


tabes.a 3 Criterios adotados pelo King's College 
Hospital para transplant© hepatico 


Adaptada de O'Grady JG et al. Early indicators of prognosis 
in fulminant hepatic failure. Gastroenterology. 1989;97:439- 
Ab. TP: tempo de protrombinan 


Manejo e tratamento 

A descontamina^ao gastrointestinal com carvao 
atiyado e indicada se o paciente se apresenta dentro 
de 1-2 horas da ingestao. Alguns pacientes podem 
se beneficial do carvao ativado em ate 4 horas: for¬ 
mulates de libera^ao estendida e coingestao com 
drogas que retardam o esvaziamento gastrico. A 
AAPCC orienta a administrate pre-hospitalar de 
carvao ativado nas seguintes condi$6es: politicas 
locais de centros de intoxicates suportam essa 
pratica, dose toxica de acetaminofeno e ingesta ha 
menos de 2 horas. Vale Icmbrar as contraindicates 
ao carvao: via aerca nao protegida, alto risco de 
aspira^ao, risco de hemorragia digestiva ou perfu- 
ra^ao gastrointestinal. 


A lavagem gastrica nao e indicada de rotina 
pela potencialidade de dano, principalmente as- 
pirato. Se indicada, deve ser realizada por ex¬ 
perts. Sao contraindicates formais; anorm ali¬ 
dades craniofaciais, trauma de cranio, nao 
protepao de via aerea, risco de aspira^ao, hemor¬ 
ragia digestiva ou perfura<;ao e recusa do pacien¬ 
te em cooperar. 

A N-acetilcisteina (NAC) e considerada o an- 
tidoto para a toxicidade dos metabolites do aceta¬ 
minofeno, porem nao afeta os niveis sericos da 
droga. Atua no clareamento do NAPQI e na recu¬ 
perate da sintese de glutationa hepatica, permi- 
tindo a regenerate) hepatocitaria. Sao recomenda- 
<;6es para a administra^ao de NAC: 

■ Deve ser prescrita preferencialmente dentro de 
8 horas desde a ingesta caso o nivel serico de 
acetaminofeno esteja acima da linha de trata¬ 
mento do normograma de Rumack - Matt h e w. 

■ No caso de ingestas supraterapeuticas repetidas 
ou momenta desconhecido da intoxicato, pres- 
creve-se NAC se acetaminofeno > 10 pg/mL ou 
alterates de AST e ALT 

■ Caso os niveis sericos sejam indisponiveis em 
ate 8 horas, indica-se o tratamento se houver 
dose acima de 150 mg/kg ou > 12 g. 

Os esquemas preconizados podem ser feitos 
por via oral ou endovenosa, a depender do estado 


j Paracetamol 

| ■ Sozinho, pH < 7,3 

in TP > 100 s + Cr > 3,4 mg% + encefalopatia gratis ] 
] 3 ou 4 

Nao paracetamol 

» TP > 100 s (sozinho, ja indica) ou 3 dos seguintes j 
criterios: etioiogia desfavoravel (hepatite nao A, 

; nao B. halotano, subfulminante), TP > 50 s, 
biiirrubina > 17,5 mg% 
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mental e capacidade de tomar medicares por boca. 
Sao eles: 

* Oral: ataque de 140 mg/kg + roanutengao de 70 
mg/kg de 4/4 h, por 72 h ou ate que o paciente 
permanega assintomatico, sem sinais de hepa- 
totoxicidade e com m'vel serico < 10 |ig/mL. 

■ Endovenoso (incapacidade por via oral, INR > 
2 e gestantes): ataque de 150 mg/kg em 1 hora 
diluidos em 200-300 mL de SF 0,9% ou SG 5% 
+ manutengao de 12,5 mg/kg/h por 4 horas, se- 
guido dc 6,25 mg/kg/h por 16 horas. 

Reagocs anafilactoides (em geral durante a 
dose de ataque) sao razoavelmente frequentes no 
esquema endovenoso {10-20%). Atualizagoes de 
2012 do CHM (United Kingdom’s Commission 
on Human Medicines) removeram a hipersensi- 
bilidade como contraindicagao ao tratamento com 
NAC e aumentaram o tempo de infusao de 15 para 
60 minutos. Assim, na vigcncia de reagoes anafi- 
laticas, recomenda-sc interromper a infusao, aguar- 
dar a resolugao dos sintomas e retomar a admi- 
nistragao sempre quc possivel. Quanto ao esquema 
oral, as reaches adversas sao tipicamente gastroin- 
tcstinais (nauseas e vomitos). 

Remogao extracorporea, de preferbncia com 
hemodialise intermitente, e considerada nos casos 
em que a NAC isoladamente foi insuficiente. Suas 
indicates sao baseadas nas concentragbes de ace- 
taminofeno: > 1.000 pg/inL caso NAC nao tenha 
sldo administrada, > 90 pg/L e evidencia de disfun- 
gao mitocondrial (alteragao de m'vel de conscifincia 
e acidose metabolica grave previamente & falencia 
hepatica) se a NAC foi administrada; > 700 pg/L e 
evidencia de disfungao mitocondrial caso a NAC 
nao tenha sido administrada. 

O transplante hepatico e a Ulrica intcrvengao que 
melhora a sobrevida de pacientes com lesao hepitti- 
ca irreversivel e falencia hepatica aguda. Aproxima- 
damentc 10% dos casos de insuficiencia hepatica 
aguda com necessidade de transplante sao relacio- 
nados a paracetamol. Os criterios do King’s College, 
supracitados, sao os mais utilizados para predizer 
cssa abordagem. Ha uma modificagao desses criterios 
que incluiu o lactato arterial. Recomenda-se avalia-lo 
em 2-3 dias de intoxicagao: lista-se o paciente com 
lactato > 3,5 mmol/L antes de adcquada ressuscitagao 
volemica ou > 3 mmol/L se adcquadamente ressus- 
citado. Os criterios de transplante hepatico para in¬ 
toxicagao por paracetamol estao na Tabela 4. 


tabela 4 Indicagoes de transplante hepatico na 
intoxicagao por paracetamol 

! « pH < 7,30, ou a presenga de todos os criterios abaixo j 
[ b INR > 6,5 (acima de 100 SBgundos) 
j a Creatinine > 3,4 mg/dL 
j » Encefalopatia graus III e IV 

Orienta-se monitorizagao diaria de INR e crea- 
tinina em pacientes com coagulopatia e injuria 
renal aguda, respectivamente, ate a norinalizagao. 
Os pacientes podem receber alta hospitalar nas 
seguintes situagoes: 

■ Esquema completo de NAC iniciado dentro de 
8 horas da intoxicagao sem sinais de toxicida- 
de hepatica ou alteragao dc fungao renal. 

■ Assintomaticos, com creatinina e provas he- 
piticas normais caso a NAC seja iniciada apos 
8 horas. 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(CID: T39.1 - Intoxicagao por derivados do 4 ami- 
no-fenol/paracetamol). 

LfTIO _ 

Introdugao 

Os efeitos antimaniacos do litio foram descritos nos 
anos 1940 por John E J. Cade e aprovados para uso 
clinico pelo FDA em 1970. Seu mecanismo de agao 
nao e completamente conhecido, embora mccanis- 
mos propostos envolvam a inibigao de inositol 
monofosfatases e modificagao de glicogbnio sinta- 
se quinase 3 e seus alvos bioquimicos. 

Sabe-se que, durante sua excregao no nlvel dos 
tubulos renais, ele compete com outros cations 
monovalentcs, como Na + e K + , de tal forma que 
em situagoes de aumento de absorgao desses ions 
(p. ex., desidratagao) o litio tambem e pouco ex- 
cretado. Isso favorece seu acumulo no organismo 
em niveis toxicos, muito proximos dos niveis te- 
rapeuticos nos pacientes (0,8-1,2 mmol/L) em uso 
cronico da medicagao. O mecanismo de toxicida- 
de € pouco eiucidado. Uma vez que a glicogenio 
sintase quinase 3 e envolvida em varias vias sina- 
lizadoras de transdugao, acredita-se que sua ini- 
bigao possa explica r as alteragoes de sinalizagao 
intracelular. O litio inibe o efeito da arginina-va- 
sopressina, um efeito que e responsavel pela po- 
liuria e diabetes insipidus nefrogenico visto duran¬ 
te a terapia com litio. 
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Sua farmacocinetica envolve rapida absor^ao 
gastrointestinal, com picos sericos em aproxima- 
damente 0,5-2 horas. A redistribuigao tecidual e 
complexa e prolongada e a estabilidade dos niveis 
serico e cerebral podem demorar ate 24 horas para 
ocorrer. E uma droga nao metabolizada, nao circu- 
la ligada a proteinas e e excretada pelos rins. 

O prognostico da toxicidade aguda 6 habitual- 
mente favoravel. Ja as complicates da toxicidade 
cronica sao proporcionais a gravidade da apresenta<po. 

Quadro clinico 

Definem-se as intoxicates pelo litio em tres formas 
distintas: 

■ Toxicidade aguda: ingesta unica, em pacientes 
sem exposi^ao previa ao litio, por exemplo, em 
uma tentativa de suiddio. As intoxicates agudas 
em geral sao menos graves devido a penetra^ao 
Ienta da droga no sistema nervoso central, pre- 
dominando sintomas gastrintestinais (nauseas, 
vomitos, diarreia e dor abdominal). As manifes- 
tayoes neurologicas sao em geral leves, como ton- 
tura, e tardias a medida que haja distribuito da 
droga no SNC, Nistagmo, hiper-reflexia, ataxia e 
alterato do nivel de coasciencia podem ocorrer. 
* Toxicidade cronica: a altera<;ao no balan^o en- 
tre ingesta e eliminate* acarreta sintomas sem 
necessariamente modicar a concentrate scri- 
ca. Situates corriqueiramente associadas sao 
modifica^oes em dosagens ou formulat e s> au- 
mento na absor^ao e comprometimento da eli¬ 
minate (piora de fun^io renal). Os sintomas 
sao inespecificos, com manifesta^oes gastroin- 
testinais pouco proeminentes. Predomina o qua¬ 
dro neurologico (tontura, fotofobia, confusao 
mental). No exame clinico, observam-se nistag¬ 
mo, tremores, hiper-reflexia, clonus , fasciculate 
ataxia e rebaixamento do nivel de consciencia. 
» Toxicidade cronica-agudizada: uma ingesta agu¬ 
da se associa a exposipao previa ao litio. Sobre- 
poem-se as manitestates clinicas de toxicida¬ 
de aguda e cronica. 


Destaca-se que o uso de litio, mesmo em niveis 
terap£uticos, pode resultar em hipotireoidismo 
subclinic o, diabetes insipidus nefrogenico e hiper- 
paratireoidismo. Manifestates mais raras incluem 
convulsoes, sindrome serotonindrgica e anormali- 
dades cardiovasculares, como hipotensao, bradicar- 
dia, bloqueios de ramo, aumento do intervalo QT 
e anormalidades na onda T. 

A Tabela 5 resume as manifestates da intoxi¬ 
cate por litio conforme seus niveis sericos. 

Diagndstico 

Suspeita-se do diagnostico em qualquer paciente 
com altera^ao do estado mental que faz uso de me¬ 
dicates neuropsiquiatricas ou sintomas neurolo- 
gicos novos na vigencia de altera to de funto 
renal. O diagnostico dehnitivo de toxicidade pelo 
litio e feito com base em historic© e exame clinico 
compativeis corroborando presen^a da droga (con¬ 
centrates sericas positivas). 

Os niveis de litio podem vir baixos em umapri- 
meira dosagem (amostra nao representativa do pico 
serico), alem de terem pouca correlafao com as ma¬ 
nifestates clinicas, principalmente se a intoxica^ao 
for aguda. Recomenda-se a monitorizato dos niveis 
sericos a cada 6 horas. Nas intoxicates cronicas pode 
haver sintomas importantes mesmo com niveis de 
litio dentro da faixa de normaiidade {0,8-1,2 mEq/L). 
Outros exames que podem ser solicitados sao glice- 
mia capilar, eletrolitos incluindo calcio e magnesio, 
funto renal, hemograma, funto tireoidiana e ele- 
trocardiograma. Vale lembrar que o litio pode levar 
a leucocitose, sem necessariamente significar infeccao. 

Entre os diagnostics diferenciais estao medi¬ 
cates com efeitos extrapiramidais (antipsicoticos), 
sindrome neuroleptica maligna, sindrome seroto- 
ninergica, sindrome de abstinencia alcoolica e hi- 
poghcemia. 

Manejo e tratamento 

Sao indicates de interna^ao hospitalar: litemia > 
1,2 mEq/L, nao modificada ou que ascende a des- 


tabela 5 Manifestapoes da intoxic a^ao por litio conforme seus niveis sericos 
Severidade da Intoxicate Litemia serica Manifestat es clinicas 
i Leve : 1,5 a 2,5 mEq/L j Nauseas, vomitos, fadiga, letargia, tremor fino 

i Moderada j 2,5 a 3,5 mEq/L Confusao, agitacao, disartria, ataxia, hipertonia, hiper-reflexia, 

nistagmo, fraquaza muscular 

| Severa > 3,5 mEq/L ! Coma, convulsoes, mtoclonia, hipertermia, colapso cardiovascular 
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peito de ressuscita^ao volemica; litemia eievada 
associada a fun^ao renal alterada; ou altera^ao de 
nivel de consciencia ou sintomas neurologicos cm 
pacientes usuarios cronicos de litio, independente- 
mente das concentrates (desde que litio detectado 
no sangue). 

Medidas de suporte possivelmente necessdrias 
incluem monitor izat°> suporte de oxigenio e in- 
tuba<jao orotraqueal, correfao de eventuais distur- 
bios hidroeletrollticos e controle de agitato. 

O carvao ativado nao possui capacidade de ad- 
sorver o litio. Tecnicas de descontamina^ao (emese 
for^ada c lavagem gastrica) nao otimizam a elimina¬ 
te do farmaco e nao sao recomendadas. Irriga^ao 
intestinal com solu^oes de PEG (polietilenoglicol) 
podem ser uteis em pacientes com grandes intoxi¬ 
cates agudas com formulates de liberate pro- 
longada (mats de 10 a 15 capsulas), assintomaticos, 
acordados que tenham sido admitidos em 2-4 horas. 

Esses pacientes comumente sao depletados em 
volume. Considera-se hidrata^ao com solut° sa- 
lina, objetivando diurese de 2-3 mL/kg/hora. Mo- 
nitorizar sodio de 6/6 horas devido ao risco de 
diabetes insipidus. Cuidado em pacientes com risco 
de hipervolemia, como cirroticos, cardiopatas e com 
insuficiencia renal. 

Em casos graves, indica-se a remot 0 cxtracor- 
porea da droga. Ainda existe discussao sobre as 
indicates de hcmodialise nese contexto, porem as 
mais aceitas sao: 

* Litio > 5 mEq/L, independentemente dos sin¬ 
tomas. 

■ Litio > 4 mEq/L e insuficiencia renal (Cr > 
2 mg/dL). 

■ Litio > 2 mEq/L e insuficiencia renal + sinto¬ 
mas neurologicos. 

■ Intoxicato grave, independentemente da lite¬ 
mia (alterato do nivel de consciencia, convul- 
socs, arritmias ameaIsadoras a vida). 

Considera-se interromper a dialise quando a 
litemia atinge niveis < 1 mEq/L, ha melhora dinica 
aparente ou apos minimo de 6 horas caso a litemia 
nao esteja rapidamente disponivel. Apos interrupt 0 
da dialise, recomenda-se seriar niveis sericos a cada 
12 horas para eventualmente indicar nova sessao. 

A alta hospitalar e indicada iqueles pacientes 
assintomaticos, que nao tenham tentado suicidio, 
capazes de tolerar hidrata^ao, cuja litemia tende a 
queda apos 6 horas c nao apresentem outras indi¬ 


cates de interna^ao. Em pacientes de uso crdnico, 
deve ser assegurado o seguimento proximo do psi- 
quiatra assist ente para monitorizat 0 terapeutica c 
eventual ajuste de dose. 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(CID: T43.8 - Intoxicat 0 por outras drogas psi- 
cotrdpicas), 

BENZO DIAZEP IN 1C OS _ 

lntrodu<;ao 

Os benzodiazepinicos (BZD) sao uma das drogas 
mais prescritas no mundo. Estatisticas norte-ameri- 
canas relataram, em 2008, o uso em 5,2% dos adultos. 
Em doses terapeuticas, sao altamente toleradas. Seu 
mecanismo de at° envolve ativa^ao de receptores 
gabaergicos (particularmente GABAA) no sistema 
nervoso central, diminuindo a excitabilidade neuro¬ 
nal e levando a depressao dos reflexos medulares e 
do sistema ativador reticular ascendente, o que re- 
sulta em efeitos sedativos, antiansiedade, anticonvul- 
sao e relaxamento generalizado muscular. 

Uma gama enorme de BZDs sao disponivcis 
comercialmente e, geralmente, os agentes mais an- 
tigos possuem maiores meias-vidas. Sao bem ab- 
sorvidos por via oral e o volume de distribuit 0 
depende da tipossolubilidade do agente especlfico 
(varia de 0,26 L/kg do clordiozepdxido a 2 L/kg do 
diazepam). Circulam ligados a proteinas e sao me- 
tabolizados no figado. Sao medicares com alto 
indice terapeutico, ou seja, a dose toxica 6 muito 
superior a terapeutica. Dessa forma, a maior parte 
dos atendimentos no departamento de emergencia 
sao decor rentes de tentativas de suicidio. 

Quadro clfnico 

As principals manifesta^oes clinicas sao rebaixa- 
mento do nivel de consciencia e depressao respira- 
toria, sem outras altera^oes dos sinais vitais. A 
gravidade i maior quando ha associa^ao com outras 
substancias depressoras do sistema nervoso central 
(alcool, antidepressivos, barbituricos, opioides etc.). 

£ importantc a coleta adequada de infer mat o 
da historia da ingesta, que frequentemente requer 
o acesso aos serves de atendimento pre-hospita- 
lar e familiares/amigos. Habitualmente, os pacientes 
se apresentam com altera^ao do nivel de conscien¬ 
cia e letargia, embora possam estar ainda assinto¬ 
maticos na admissao. 

No exame clinico, os achados neuroldgicos sao 
scdat°> sonolencia, ataxia, disartria e hiporreflexia. 



capCtulo uo 

Depressao respiratoria e apneia podem acompanhar 
o quadro. Vale ressaltar que uraa parada respiratb- 
ria pode ocorrer com infusao endovenosa rapida 
mesmo de pequenas doses terapcuticas (como 2,5- 
5 mg de diazepam). 

Deve-se lembrar que a intoxica^ao por benzo- 
diazepmicos pode causar rea^oes paradoxais, in- 
cluindo excita^ao, ansiedade, agressividade e delirio, 
que for am relatadas, mas sao bastante incomuns. 
As rea^oes paradoxais podem ocorrer mais com 
crian^as hiperativas e em padentes psiquiatricos. 

O propietilenoglicol e o diluente utilizado nas 
prepara^oes parenterais de diazepam e lorazepam, 
assim o uso prolongado dessas medicares pode 
causar intoxica^ao por propietilenoglicol (mais 
detalhes no capitulo especlfico). 

Diagnostico 

O diagnostico e cllnico, baseado na historia de ex- 
posi^ao ao medicamento e exame fisico sugestivo. 
Dosagem serica de benzodiazepinicos nao apresen- 
ta boa sensibilidade, nao e muito disponivel e os 
resultados nao sao imediatos. Entre os diagnosticos 
diferenciais estao intoxica^ao por outras drogas 
depressoras do SNC, hipoglicemia, sepse, disturbios 
hidroeletroliticos e doen^as neurologicas, induin- 
do acidente vascular cerebral e trauma cranioence- 
falico. Na dtivida, uma tomografia de cranio deve 
ser solicitada. 

Orienta-se a avalia^ao da glicemia capilar e 
gasometria arterial. Considerar sempre a avalia^ao 
sdrica dos niveis de acetaminofeno e salicilato nas 
suspeitas de ingesta intencional. Recomenda-se a 
realiza^ao de ECG, para triar cointoxica^ao que 
alarga o QRS e o QTc. Atentar sempre que arritmias 
secundarias a BZD sao extremamente incomuns, 
portanto, consideram-se outras etiologias nessa 
circunstdncia. 

A triagem qualitativa urinaria possui utilidade 
questionivel. Ela detecta os metabolitos oxazepam 
e nordiazepam, porem nem to dos os BZD sao me 
tabolizados a essas substancias (p. ex., clonazepam, 
alprazolam e lorazepam), o que aumenta a taxa de 
falso negativos. 

Manejo e tratamento 

O esteio do tratamento e o suporte: monitoriza^ao, 
suporte de oxig^nio, hidratapio adequada, exames 
laboratoriais e corre^ao de eventuais disturbios 
hidroeletroliticos. Nao postergar intuba 930 se hou- 
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ver rebaixamento importante do nivel de conscien- 
cia e incapacidade de prote^ao de vias aereas. A 
hipotensao secundaria a BZD geralmente responde 
bem a cristaloides. Lavagem gastrica e carvao ati- 
vado geralmente nao sao indicados devido ao risco 
de broncoaspira^ao. 

Apesar de haver um antagonista amplamente 
disponivel, 0 flumazenil, nao £ recomendado de 
rotina, em especial nos usuarios cronicos de BZD, 
devido ao risco de precipitar grave sindrome de 
abstinencia e diminuir o limiar convulsivo. Seu uso 
geralmente fica restrito a pacientes sedados com 
benzodiazepinicos para procedimentos que nao 
fazem uso cronico, em que e necess^rio reverter o 
efeito da medka^ao. Outra potencial indica^ao e a 
parada respiratoria. ou cardiorrespiratdria presumi- 
damente atribulda a BZD, A dose recomendada e 
de 0,1-0,2 mg EV em bolus (em crian^as 0,01 mg/ 
kg), podendo ser repetida ate dose maxima de 1 mg. 
O inlcio de a^ao e em 2-3 minutos e seus efeito s 
duram por 30-45 minutos. 

Devido a alta taxa de liga^ao a proteinas e bai- 
xa incid£ncia de eventos adversos amea^adores a 
vida, medidas extracorporeas para otimizar o clea¬ 
rance de BZD nao sao recomendadas. 

Pacientes com persiskneia de depressao do SNC 
ou respiratoria apos 6 horas de observa^ao requerem 
interna^ao com intuito de se manter vigilancia e 
ihvestigagao de diagnosticos alternatives. Intoxica- 
^ao isolada por BZD, paciente assintomatico ou 
levemente sintomatico (facilmente despertavel, 
ataxia leve), 6 horas apos ingesta, podem receber 
alta hospitalar. £ claro que ingestas intencionais 
demandam avalia^ao psiquiatrica. 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(C1D: T42.2 - Intoxica^ao por benzodiazepinicos). 

ANTICONVULSIVANTES _ 

Fenitoina 

Fenitoina e um agente anticonvulsivante ampla¬ 
mente utilizado para epilepsia generalizada e, em 
sua formula^ao parenteral, na conduc^ao do estado 
de mal epileptico. E um bloqueador de canal de 
sodio (antiarrltmico IB) que reduz o disparo neu¬ 
ronal rapido, O diluente da fenitoina endovenosa e 
o propilenoglicol, associado a hipotensao e arritmias 
especialmente se houver infiusoes inadvertidamen- 
te rapidas (> 50 mg/minuto). 

Em doses terapeuticas ocorre rapida absor<;ao 
gastrointestinal (GI) com pico sdico em 4-5 horas. 
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A apresenta<;ao de toxicidade apos ingesta maci^a 
aguda pode sertardia devido as propriedades lipo- 
filicas da droga e ao atraso na motilidade GI. £ al- 
tamente Iigada a albumina (90%), o que torna ne- 
cessario o ajuste das concentrates sericas por csta 
protefna [fenitoina i0rrigi[1a = fenitoina^,.;,../(0,2 5 x 
albumina sW „) + 0,1]. O metabolismo depende de 
hidroxila^ao hepatica via citocromo P450. 

Pacientes intoxicados podem se apresentar com 
sonolencia, quedas frequentes, desconforto respi- 
ratdrio, fala arrastada, letargia, convulsao e coma. 
A historia deve envolver o contcxto da ingesta (ten- 
tativa dc suiddio, coningestao, ajuste de doses). 
Sintomas gastrointestinais sao comuns em poucas 
horas apos overdose aguda. Desconforto respirato- 
rio ocorre em intoxicates graves. 

As manifesta^oes neurologicas sao proporcio- 
nais ao nivel serico (Tabela 6). 

O diagnostico requer a dosagem da fenitoina e 
albumina sericas. A titulo dc diagndstico diferencial, 
convem realizar avalia^ao gasometrica, glicemia 
capilar, painel bioquimico e niveis sericos de aca- 
taminofeno e salicilato. O ECG e import ante du¬ 
rante ou apos infusao endovenosa com doses inad- 
vertidas a fim de avaliar arritmias cardiacas 
(aumento do PR, do QRS, do QTc, alteratpoes do 
ST-T). O diagnostico definitivo se confirma com 
niveis > 20 mg/L e sinais e sintomas compativeis. 

O tratamento de suporte e a mcdida principal. 
Apcsar do carvao adsorver a fenitoina, o uso deve ser 
cauteloso devido ao risco de aspira^ao. Complicates 
cardiovasculares durante a infusao endovenosa sus- 
citam interrupto da administrate*' Caso seguro para 
utilizaqao, 6 razo^vcl a administrate na primeira 
hora. As concentrates sericas sao reduzidas com a 
estrategia de carvao em multiplas doses, porem os 
estudos falharam em evidencia com desfechos dini- 
cos favoravcis. Hemodialise e hemoperfusao, a seme- 
lhan^a, nao se associam a mclhores desfechos. 

tabela 6 Manifestapoes neurologicas na intoxi- 
cagao por fenitoina 


NiVeJ serico 

Manifestafes 

* ~. ..... \ 

>15 mg/L 

Nistagmo horizontal esporadico 

20-30 mg/L 

Nistagmo espontunao 

; 30-40 mg/L 

: 

Diplopia, nistagmo vertical, tremor, 
ataxia, fala arrastada, hiper-reflexia 

| 40-50 mg/L 

Letargia, confusao, estupor 

I 

> 50 mg/L Convulsao, coma j 


Alguns pacientes podem demorar muitos dias 
para se recuperarem plenamente da intoxicate por 
conta da longa meia-vida da droga. Fenitoinemia 
< 30 mg/L e usualmente assintomatica. Pacientes 
com niveis > 30 mg/L requerem nova dosagem apos 
6 horas para assegurar o decaimento. Obviamente, 
os casos com instabilidade hemodinamica, depres- 
sao respiratoria, alterato persistente do nivel de 
consciencia ou com alguma disfunt^ao organica 
necessitam de intern a to. Os casos assintomaticos 
ap6s 6 horas de observa<^ao podem receber alta, 
caso nao tenha havido tentativa de suiddio. 

Acido valproico 

As formulates disponiveis sao varias: capsulas de 
liberate* imediata (Depakene*), capsulas e com- 
primidos de liberate* prolongada (Depakote*), 
formulate intravenosa (Depacon®). O acido val¬ 
proico b metabolizado no figado, sobremaneira por 
glicuronizat° (80%), por betaoxida^ao mitocon- 
drial (carnitina como cofator para transportc atra- 
ves da membrana mitocondrial) e dmega-oxidato 
microssomal. A betaoxidato mitocondrial leva a 
form a to de metabolitos nao toxicos, porem em 
situates de deplete* de carnitina, ha urn desvio 
do metaholismo para a 6mega-oxidat°> <l ue a car- 
re ta na produto de metabolitos toxicos (edema 
cerebral e hiperamonemia). 

O acido valproico e rapidainente absorvido no 
TGI, com pico serico apos 6 horas em formulates 
de liberate* imediata e em ate 24 horas nas de li- 
berato estendida. As concentrates terapeuticas 
sao de 50-100 mg/L. A quase totalidade (80-95%) 
clrcula Iigada a proteinas plasmdticas. No contexto 
de intoxicato aguda ou niveis > 90 mg/L, os sitios 
ficam saturados e ha um aumento da frato livre. 
O metabolismo & hepatico e a meia-vida de elimi¬ 
nate, de 5-20 horas. 

Algumas condi^oes se destacam como fatores 
de risco para toxicidade: disfunc^ocs renal e hepa¬ 
tica, desnutrito, hipoalbumincmia, deficiencia 
congenita de carnitina, uso concomitante de outras 
drogas antiepilepticas que elevam a amonia (feni¬ 
toina, carbamazepina, topiramato). 

Os pacientes podem se apresentar com sintomas 
GI e neurologieos (letargia, convulsocs, alt era to 
do nivel de consciencia). O coma se associa a niveis 
sericos > 500 mg/L c csta presente em todos os ca¬ 
sos com concentrates > 850 mg/L. Depressao 
respiratbria tambem pode ocorrer. 
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Seriar niveis sericos a cada 4-6 horas ate ten¬ 
dencia de queda e necessario em intoxicates por 
formulates de libera^ao estendida. Recomenda-se 
dosagem de amonia, painel metabolico (hiperna- 
tremia, hipoglicemia, hipocalcemia, acidose meta- 
bolica com Anion gap elevado podem ocorrer), 
hemograma (pancitopenia e descrita em ate 5 dias 
pos-overdose), fun^ao e enzimas hepdticas, enzimas 
pancreaticas e lactato. O diagnostico definitivo e 
confirmado com os niveis sericos elevados. 

O tratamento de suporte geralmente e suficien- 
te, A maioria dos pacientes com niveis sericos > 450 
mg/L necessita de intuba^ao orotraqueaL A descon- 
tamina^ao GI com carvao em multiplas doses e util 
cm circunstancias de intcnsa overdose com niveis 
sericos em ascensao. A lavagem intestinal pode ser 
adequada em grandes intoxicates agudas com 
formulates revestidas de libera^ao estendida. Em- 
bora nao haja evidencias conclusivas, a reversao da 
seda^ao com naloxone foi reportada, 

Em situates de hiperamonemia, nivel serico 
> 450 mg/L, ingestas agudas > 100 mg/kg, depres¬ 
sao do nivel de consci£ncia, esta indicada a admi¬ 
nistrate de L-carnitina. Infundem-se 100 mg/kg, 

IV, em 15-30 minutos e se mantem 50 mg/kg IV a 
cada 8 horas (em 30 min). O tratamento perma- 
nece ate a normaliza^ao da amdnia serica e me- 
lhora clinica. Apesar de nao haver ampla demons- 
trato de redu^ao do tempo de recupera^ao, a 
terapia e barata e segura. 

Indica-se remoipao extracorporea com hemodia- 
lise intennitente se niveis sericos > 1.300 mg/L, cho- 
que ou edema cerebral. A terapia e sugerida se > 900 
mg/L, coma ou depressao respiratoria com necessi- 
dade de ventilato niecanica (VM), hiperamonemia 
aguda ou pH < 7,1. A terapia e mantida ate a melho- 
ra clinica ou rctorno dos niveis para 50-100 mg/L. 

A interna to hospitalar e reservada aos casos 
sintomaticos ou com hiperamonemia. A alta e se¬ 
gura quando os niveis sericos estao dentro da faixa 
e em tendencia de queda com resolu to do quadro 
clinico. Formulate de liberate imediata deman- 
da observato por pelo menos 6 horas, enquanto 
as de liberato estendida, por pelo menos 12 horas. 

Carbamazepina 

A carbamazepina e uma droga antiga que tem sido 
amplamente substituida por novos anticonvulsi- 
vantes. Seu mecanismo de ato envolve o bloqueio 
de canais de sodio e lentificato dos impulsos ce- 
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rebrais. Sua semelhant estrutural com os antide- 
pressivos triciclicos determina certa similaridade 
na intoxicate. A absorto pelo TGI e lenta e im- 
previsivel. E metabolizada no figado via citocromo 
P450 a metabdlito ativo e equipotente. 

Os sintomas classicos da apresenta^ao incluem 
sonolencia e confusao, convulsoes, depressao res- 
piratoria e smdrome anticolinergica. No exame 
clinico observam-se ataxia, hiper-reflexia, fala ar- 
rastada, nistagmo, midriase, diplopia e coma, aiem 
das manitestates anticolindrgicas. Um ECG e ne¬ 
cessario para avaliar anormalidades da conduijao 
{o alargamento do QRS e raro). 

As concentrates terapeuticas de carbamazepi¬ 
na sao de 4-12 mg/L, embora a toxicidade dentro 
desse range seja possivel. Ressalta-se que os meta¬ 
bolites ativos nao sao medidos. E necessaria dosa¬ 
gem seriada (a cada 4-6 horas) para assegurar ten¬ 
dencia a queda devido a imprevisibilidade da 
absorto gastrointestinal. Os niveis sericos podem 
nao se corrclacionar aos sintomas. 

Pacientes assintomaticcs devem ser observados 
por 6 horas pos-ingesta, devido a possibilidade de 
toxicidade tardia. Todos os casos sintomaticos de¬ 
vem ser admitidos para monitorizato do nivel de 
consciencia, avalia^ao eletrocardiografica, risco de 
crise convulsiva e assegurar tendencia de queda nos 
niveis sericos. 

A descontaminato GI e indicada com carvao 
ativado dentro de 1-2 horas em pacientes acordados 
com baixo risco de aspira^ao. A estrategia de carvao 
em multiplas doses e adequada pel a recircula^ao 
entero-hepatica e entero-enterica. A alcalinizapao 
serica com bicarbonato de sodio segue os preceitos 
da intoxicato por triciclicos. Crises convulsivas 
devem ser manejadas com BZD. 

Barbituricos 

Os barbituricos sao uma classe medicamentosa 
comumente utilizada para tratamento de convulsoes 
c como sedativos, mas seu uso tem sido paulatina- 
mente substituido pelos benzodiazepinicos e outras 
drogas sedativos-hipnoticas com melhor perfil de 
efeitos colaterais. 

A ato principal dos barbituricos e a depressao 
da atividade no SNC e do sistema musculoesque- 
letico agindo nos receptores gabaergicos. No SNC, 
6 atingido atraves do aumento da aqao do neuro- 
transmissor primario do acido y-aminobutirico no 
seu receptor. 
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Os barbituricos inibem a atividade do neurotrans- 
missor excitatorio, o glutamato c a sua libcra^ao ine- 
diada pelo calcio no terminal prc-sinaptico. 0 bloqueio 
do canal de calcio pode contribuir para o compro- 
metimento da contratilidade cardiaca observado com 
overdoses de barbituricos. Os barbituricos tambem 
tem efeitos nos canais de sodio e potassio dependen- 
tes da tensao, mas em concentra^oes tipicamente 
muito acima da faixa terapeutica. Esses efeitos podem 
contribuir para a toxicidade ou aijoesparadoxais vis¬ 
tas com alguns barbituricos em overdoses. 

A intoxicaijao leve por barbituricos manifesta- 
se como tonturas, fala arrastada, instabilidade pos¬ 
tural, nistagmo, labilidade emocional e altera^ao 
cognitiva. Na intoxica^ao grave aguda pode ocorrer 
profunda seda^ao, que pode evoluir ate o coma e 
pareda respiratoria. As pupilas sao usualmente nor¬ 
mals c rcativas, mas caso ocorra hipoxia por hipo- 
ventila 9 ao elas podem se tomar midriaticas e fixas 
e o tonus muscular, Hacido. Um nivcl de conscien- 
cia flutuantc e comum. 

As anormalidades de sinais vitais mais comuns 
observadas na intoxica^ao grave sao depressao res¬ 
piratoria, hipotermia e hipotensao. Podem ocorrer 
altera^ao da motilidade gastrointestinal, com retar- 
do na absor^ao da medica^ao, e ileo adinamico. As 
lesoes bolhosas da pele sao incomuns, mas pode 
ocorrer uma rea^ao semelhante & sindrome DRESS 
com eosinofilia, rash cutaneo e aiteracoes sistemicas, 
podendo ter evolu^ao rapida. As mortes precoces 
por intoxica^ao por barbitiiricos decorrem de de¬ 
pressao e parada respiratoria e colapso cardiovas¬ 
cular. A intoxica^ao por barbituricos pode ainda 
evoluir com edema pulmonar nao cardiogenico, 
por altera^ao da permeabilidade capilar associada 
a intoxicai;ao e por hipoperfusao. Outras compli- 
ca^oes comuns incluem hipoglicemia, pneumonia 
por aspira^ao, que tem aparecimento tardio, e lesao 
pulmonar aguda. As taxas atuais de mortalidade 
variam entre 1% e 3%. 

O principal exame diagnostico e a dosagem 
dos niveis sericos dos agentes barbituricos. Apesar 
da utilidade, possui suas limita^oes devido a ainpla 
distribuh^ao corporal dessas drogas. Assim, os nf- 
veis sericos podem nao ser fidedignos, mas sao 
particularmentc uteis em pacientes comatosos. 
Outros exames uteis incluem glicemia, eletrolitos, 
fun 9 ao renal, hemograma, gasoinetria arterial {se 
indicado), toxicologia (para intoxica 9 oes associa- 
das), radio grafia de tor ax e um detrocardiograina. 


A radiografia de tdrax pode vcrificar a possibili- 
dade de pneumonia por aspira 9 ao ou edema pul¬ 
monar nao cardiogenico. 

O cletroencefalograma pode ser silente na in- 
toxica 9 ao por barbituricos; assim, deve-se tomar 
cuidado antes de declarar morte encefalica em pa¬ 
cientes com intoxica 9 &o por barbituricos. 

Nao existem antidotos especificos, desta forma 
o tratamento e principalmente de suporte. Os pa¬ 
cientes gravemente intoxicados tem dificuldade 
em proteger as vias acrcas e frequentemente nc- 
cessitam de intuba 9 ao orotraqueal. A suplemen- 
ta 9 ao de oxigenio d suficiente para intoxica 9 oes 
leves. A recussita 9 ao vokmica pode ser necessaria 
na presen 9 a de hipotensao, mas devc ser realizada 
com cuidado devido ao risco de edema pulmonar 
nao cardiogenico. Caso a ressuscita 9 ao volemica 
nao corrija a hipotensao, deve-se utilizar drogas 
vasopressoras como a norepinefrina. A hipotermia 
entre 30°C e 36°C e comum e deve ser monitor a- 
da continuamente e tratada com medidas de aque- 
cimento habituais. 

Geralmente, a lavagem gastrica nao e indicada. 
Uma dose unica de carvao ativado deve ser admi- 
nistrada a pacientes cooperatives, clinicamente es- 
taveis, que chegam ao departamento de emcrgencia 
em ate i hora de ingestao oral aguda. O carvao ati¬ 
vado em multipias doses e benefico na redu 9 ao das 
concentra 9 oes sericas de fenobarbital, mas nenhum 
estudo mostrou diferen 9 a em desfechos clinicos com 
esta estrategia. As diretrizes atuais consideram o car¬ 
vao ativado em multipias doses se um paciente in- 
geriu uma quantidade potencialmente fatal de feno- 
barbital. Um regime tipico de tratamento com carvao 
ativado nessa situa 9 ao utiliza uma dose micial de 50 
a 100 g por via oral seguida de 12,5 a 25 g por via 
oral a cada 4 horas. A admini$tra 9 ao simuMnea dc 
agentes catarticos nao e indicada, 

A alcaliniza 9 ao urinaria, apesar de aumentar a 
depurat,ao de fenobarbital, tem pouco beneficio. A 
diurese fo^ada nao e recomendada devido aos ris- 
cos de sobrecarga de sodio e fluidos e falta de efi- 
cacia comprovada. A hemodialise, hemoperfusao e 
hemodiafiltra 9 ao podero aumentar a elimina 9 ao do 
fenobarbital, mas existe pouca evidencia de mudan- 
9 a de desfechos clinicos, sendo reservadas para 
pacientes que estao deteriorando clinicamente ape¬ 
sar dos cuidados de suporte agressivos. Essas mo- 
dalidades nao sao uteis para a intoxic aqao por bar¬ 
bituricos que nao seja por fenobarbital. 
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Todos os pacientes com intoxicagao por barbi- 
turicos, mesmo assintomaticos, devem ser obser- 
vados por pelo menos 6 horas para verificar o apa- 
recimento de alteragoes neuiologicas ou depressao 
respiratoria. A evidencia de toxicidade apos 6 horas 
exige admissao hospitalar, e os pacientes com toxi¬ 
cidade grave devem ser conduzidos a UTI. 

QPIOIDES _ 

Introdugao 

Os opioides se Iigam a receptores no SNC, TGI e 
nervos perifericos de tr£s tipos diferentes (mu, kap¬ 
pa ou delta). Nos receptores centrais, determinam 
depressao do SNC e respiratdria. No TGI, acarretam 
Ientificagao do esvaziamento gastrico e do transito 
colonico. Nos nervos perifericos, reduzem a sensa- 
gao de dor. Por meio da atuagao nos receptores 
kappa-2 podem causar disforia e alucinagoes, tendo 
um risco potencial de causar dependencia quimica. 

O imcio de agao depende da via de administra- 
gao e do agente espedfico. Intuitivamente, a via 
endovenosa apresenta inicio de agao mais rapido 
que a oral. Alguns agentes, como a oxicodona e a 
morfina, apresentam tanto formulagao de liberagao 
imediata como estendida. O desconhecimento des- 
se detalhe implica em erros na determinagao do 
periodo de observagao. 

Quadra clrnico 

As manifestagoes clinicas sao classicas e devem 
ser reconhecidas, principalmente no contexto de 
pacientes que fazem uso cr&nico: sonol^ncia, re- 
baixamento do nivel de consciencia, miose (pupi- 
las puntiformes), depressao respiratoria (com 
bradipneia e hipoventilagao), redugao do peristal - 
tismo e constipagao intestinal. Meperidina ainda 
pode levar a convulsoes, por isso vem sendo mui- 
to pouco utilizada na pratica. O achado de bradip¬ 
neia (FR < 12 irpm) e o sinal que melhor prediz 
intoxicagao por opioides. Vale ressaltar que a mio¬ 
se nao e condigao necessaria para o diagnostico, 
uma vez que midriase pode ocorrer decorrente de 
hipdxia ou coingestoes. 

Diagnostico 

O diagnostico £ clinico. Alguns opioides podem ser 
dosados na urina (p. ex., morfina e codeina), no 
entanto, sua concentragao s^rica nao apresenta boa 
correlagao com a gravidade dos sintomas. Testes 
urinarios permanecem positivos por ate 72 horas. 
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periodo mais longo que a duragao do efeito. Logo, 
o screening positivo nao afastaoutras causas de al- 
teragao da consciencia. Caso a historia e a apresen- 
tagao clinica sejam consisteiites com intoxicagao 
isolada por opioide em paciente hemodinainica- 
mente estavel, outros testes diagnosticos nao sao 
necessarios. Caso contrario, considerar exames 
laboratoriais com a finalidade de excluir outras 
causas de rebaixamento do nivel de consciencia, 
assim como descartar outras intoxicates conco- 
rnitantes. For exemplo, glicemia capilar, hemograma, 
CPK, painel metabolico, gasometria, niveis sericos 
de acetaminofeno e salicilato. Raio Xde torax pode 
ser util para avaliagao de aspiragao pulmonar. TC 
de cranio sem contraste ajuda no diferencial de 
rebaixamento do nivel de consciencia. 

Manejo e tratamento 

A prioridade e a restauragao da oxigenagao e ven- 
tilagao, seguida de potencial reversao coin nalo¬ 
xone. Medidas de suporte incluem monitorizagao, 
suporte de oxigenio, intubagao orotraqueal se 
houver rebaixamento do nivel de consciencia im- 
portante, hidratagao adequada, coleta de exames 
laboratoriais e corregao de disturbios hidroeletro- 
liticos. Se houver convulsoes (p. ex., meperidina), 
tratar com benzodiazepinicos. Medidas de des- 
contaminagao (lavagem gastrica e carvao ativado) 
sao pouco utilizadas devido ao alto risco de bron- 
coaspiragao. 

O naloxone e prescrito preferencialmente por 
via endovenosa, porem 11 a ausencia de acesso, vias 
alternativas sao possiveis (intraossea, subcutanea, 
intramuscular, intranasal, via canula orotraqueal, 
inalatoria). A dura<^o do efeito e de 1 -1,5 hora, mais 
curta que a maioria dos opioides. Sua principal in- 
dicaqao e depressao respiratoria grave (FR <12 
irpm) e outros diagnosticos diferenciais devem ser 
considerados se houver ausencia de melhora dim¬ 
es apds medica^ao* O objetivo e a reversao dos 
sintomas com a menor dose para evitar precipitaepao 
de abstinencia, A dose inicial recomendada £ de 0,4 
mg EV em bolus , podendo ser repetida, em doses 
crescentesj a cada 2-3 min ate dose maxima de 15 
mg. Pordm, iniciar com doses tao menores como 
0,04 mg IV com eleva0es seriadas e aceitaveL Por 
via SC, inicia-se com 0 ? 4“0 ? 8 mg; via intranasal, 2-4 
mg; via inalatoria, 2 mg de naloxone em 3 mL de 
SF 0,9% (o paciente deve estar respirando). Em 
casos de intoxicagao por opioides de longa duragao 
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tabela 7 Principals agentes antipsicdticos 
Primeira geragao 
! » Clorpromazina 
i m Levopromazina 
i m Promazina 
\ » Prometazina 
9 Mesoridazina 
j * Toridazina 
! * Draper] dol 


L_ 

E 


Haloperidol 

Antipsicoticos de segunda geragao ou attpicas 
| ■ Amisulpride 
i ■ Sulpiride 


Clozapina 


; ■ Olanzapina 
; * Quetlapina 
! ■ Risperidona 
| « Zlprastdona 


Antipstcdtico de terceina geragao 

* Quinoiinona 

* Aripiprazol 


de agao com recorrencia ou persistence da depres- 
sao respiratoria f pode-se iniciar infusao contmua 
(dose horaria initial de dois tergos da necessaria 
para estimular a respiragao). Na parada cardiorres- 
piratoria, recomenda-se administrar 2 mg em bolus , 
Sao indicates formais dc internagao para ob- 
servagao: 

■ Risco de efeitos prolongation overdose por 
opioide de longa duragao (metadona, oxicodo- 
na, patch de fentanil - minimo de 24 horas de 
observagao); overdose por rotas atipicas de ex- 
posigao, o que torna a farmacocinetica imprevi- 
sivel (p, ex„ ingestac de patch de fentanil), 

“ Evidencia de efeitos prolongados ou graves; nc- 
cessidade de doses repetidas ou infusao contmua 
de naloxone, dessaturagao persistente (suspeita 
de aspiragao ou edema pulmonar); rebaixamen- 
to do nivel de consciencia persistente, 

Caso nao tenha sido administrado naloxone, 
observa-se por pelo menos duas horas a fim de 
assegurar que os efeitos da intoxicagao nao piorem, 
Ao administrar naloxone, o periodo de observagao 
recomen dado e de 3*4 horas, 

Todo os casos suspeitos devem ser notificados 
(Tll,l - Transtornos mentais e comportamentais 
devidos ao uso de opiaceos - uso nocivo para a saude). 

ANTIPSICDTICOS _ 

Introdugao 

As medicares antipsicdticas sao associadas com 
um grande numero de eventos adversos, sendo res- 
ponsaveis por aproximadamente 6.000 visitas em 
departamentos de emergencia nos Estados Unidos. 
Os agentes antipsicoticos tfpicos antagonizam a 
a^ao da dopamina em diferentes areas no cerebro, 
incluindo cortex, ganglios da base e sistema limbi- 
co, entre outras areas. A Tabela 7 descreve as prin¬ 
cipals medicares antipsicoticas. 

Praticamcntc todos os antipsicoticos inibcm os 
receptores dopaminergicos-2 (D2) no sistema ner- 
voso central. Quando o tratamento antipsicotico 6 
iniciado, o bloqueio da receptor D2 resulta em au- 
mento da produqao e liberagao de dopamina da 
celula pre-sinaptica. No entanto, com o uso continuo, 
ocorrc uma inativa^ao da despolariza^ao e diminui- 
fao da produgao e libera^ao da dopamina. Os agen¬ 
tes com maior afinidade pelo receptor D2 (p. ex., 
haloperidol) possucm uma maior probabilidadc dc 
induzir sintomas extrapiramidais, ao passo que os 


agentes com menor afinidade (p. ex., clozapina) cau- 
sam menos sintomas extrapiramidais. Alem de blo- 
quearem os receptores da dopamina, muitos agentes 
tern atividades nos receptores alfa-adrenergicos, 
muscarinicos, histaminergicos c scrotoninergicos. 

Quadro cifnico 

A toxicidade e dependente da dose ingcrida, de 
comorbidades e idade e frequentemente a historia 
de ingestao relatada por familiares e pouco confid- 
vel. Apos a intoxicagao aguda c frequente o rebai- 
xamento do nivel de consdencia. Efeitos extrapira¬ 
midais como acatisia e distonia podem ocorrer com 
qualquer dose da medica^ao. Nas intoxicates 
graves, os sintomas extrapiramidais costumam ser 
menos significativos que outros efeitos da medica- 
<pao. Outros efeitos no SNC inclucm Ictargia, ataxia, 
disartria e confusao com coma com depressao res- 
piratoria em casos dc intoxicagao grave. A agita^ao 
e o dellrio paradoxais podem ocorrer cspecialmcn- 
te se houver uso de agentes com propriedades an- 
timuscarinicas. Convulsoes ocorrcm cm aproxima- 
damentc 1% dos pacientes. 

Os antipsicoticos podem apresentar proprieda¬ 
des antimuscarmicas, assim, os pacientes podem 
manifestar taquicardia, mucosas secas, pele seca, 
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midriase, diminui^ao dos sons intestinais, retengao 
urinaria, agitato, delirium e hipertermia. A hiper- 
termia significativa leva a suspeita de sindrorae 
neurolcptica maligna, descrita no Capitulo “Febre 
e sindromes hipertcrmicas”. 

As pupilas podem ser mioticas, midriaticas ou 
de tamanho normal, devjdo ao antagonismo a-adre- 
nergico de muitos desses agentes. A midriase espe- 
rada com agentes anticolinergicos puros e men os 
provavel de ocorrer nesses pacientes. A acatisia e 
comum; o paciente apresenta uma sensa^ao de in¬ 
quietude e inabilidadede permanecer parado. Rea^oes 
distonicas agudas podem causar grande desconfor- 
to, acomentendo a regiao cervical em 30% dos casos. 

As manifesta^oes cardiovasculares mais comuns 
da intoxica^ao incluem taquicardia sinusal, hipo¬ 
tensao ortostatica e hipotensao lcve. As altcra^oes 
do ECG incluem o prolongamento dos intervalos 
PR, QRS e QT, segmentos ST deprimidos, anorma- 
lidades da onda T (alargamento, achatamento), e 
amplitude de onda U auinentada. As arritmias ven- 
triculares sao raras, com cxce^ao de intoxica0es 
com doses significativas de amisulprida. 

Diagnostico 

O diagnostico pode ser dificil. Os exames comple- 
mentares devem incluir hemograma completo, 
fungao renal, eletrolitos e um teste de gravidez para 
mulheres cm idade fertil; o sodio pode estar baixo, 
particularmente em pacientes com convulsoes as- 
sociadas. Deve-sc obter um ECG para avaliar os 
intervalos de condugao. Em pacientes em uso de 
clozapina ou clorpromazina com febre e fundamen¬ 
tal afastar a agranulocitosc. Dosagem de nivcis de 
accf aminofeno e salicilatos pode ser util em pacien¬ 
tes coin cointoxica0cs. 

Manejo e tratamento 

Os pacientes raramente apresentam depressao res¬ 
pirator ia, ainda assim, como em quafquer outra 
intoxic a^ao aguda, a preocupaifao inicial e proteger 
as vias aereas e realizar demais medidas de suporte. 

As convulsoes devem ser tratadas com benzodia- 
zepinicos. Ein pacientes com hipotensao refrataria 
a fluidos dcvc-sc introduzir drogas vasopressoras, 
como norepinefrina ou vasopressina. Em pacientes 
com intervalo QT prolongado (> 500 milissegundos) 

£ indicada a reposi^ao de bicarbonato 1 -2 mEq/kg. 
Em pacientes corn arritmia como torsades des pon¬ 
tes deve-se prescrever sulfato dc magnesio 1-2 g EV 
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em 100 mL de SF 0,9%, seguido de uma infusao de 
2 a 4 mg/min, mdependentemente da concentragao 
serica dc magnesio. O uso de overdrive pacing tam- 
b6m pode ser litil, especjalmente em casos de arrit¬ 
mias refratarias ao magnesio, Nao devem ser usados 
os antiarritmicos de tipo Ia (p. ex., quinidina, pro- 
cainamida), Ic (p. ex., propafenona). III (p. ex., amio- 
darona) e IV em pacientes com disturbios de con- 
du<;ao cardiaca ou arritmias ventriculares, porque 
seu uso pode potencializar a cardiotoxicidade. 

O uso de emulsao lipidica intravenosa se mos- 
trou benefico em intoxicates com grandes doses 
de quetiapina e instabilidade hemodinamica refra¬ 
taria a terapia convencional. Os pacientes com qua¬ 
dras convulsivos secundarios ao uso de antipsico- 
ticos devem ser tratados com benzodiazepinicos, e 
anticonvulsivantcs tradicionais como a fenitoina 
nao sao indicados. 

O uso de carvao ativado e controverso. Pode 
eventualmente ser usado em dose unica de 1 g/kg 
ate dose maxima de 50 g, caso a ingestao tenha 
ocorrido em menus de 4 horas. 

Apos a ingestao aguda, os pacientes devem ser 
observados por um periodo minimo de 6 horas. 
Pacientes com evidencia dc toxicidade (p. ex., ta¬ 
quicardia sinusal ou prolongamento do intervalo 
QT) devem ser admitidos em leito monitorado. 

A discincsia tardia £ caracterizada por movi- 
mentos repetitivos e estereotipados das estruturas 
orofaciais. Como os sintomas da discincsia tardia 
podem ser irreversiveis, deve-se tentar minimizar 
sua ocorrencia. A detec<;ao precoce e a pronta reti- 
rada do antipsicotico aumentam a probabilidade 
de recuperagao completa. 

A acatisia normalmente ocorre dentro de minu- 
tos a dias apos o inicio ou aumento da dose de um 
antipsicotico. O tratamento da acatisia ou da distonia 
aguda inclui a administra^ao de difenidramina 25 a 
50 mg por via endovenosa e em criangas dose de 
0,5-1 mg/kg, ou de benztropina de 1 a 2 mg EV. Os 
benzodiazepinicos podem servir de terapia adjuvan¬ 
ts Devido aos efeitos prolongados do agente indutor 
de distonia, a terapia oral com difenidramina ou 
benztropina deve ser continuada durante aproxima- 
damente 2 dias apos o tratamento parental. 

BETABLOQUEADORES _ 

Introdugao 

Betabloqueadores sao inibidores competitivos de 
rcceptores beta-adrenergjcos (receptoresbeta-1 Io- 
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calizados no miocardio e beta-2 localizados princi- 
palmente na musculatura lisa dos bronquios). Fazem 
parte desse grupo medicamentos muito utilizados 
por diversas especialidades, como propranolol, ate¬ 
nolol, bisoprolol, carvedilol e metoprolol. 

O inkio da agao se da em 2-6 horas nas formu- 
lagoes de liberagao imediata. O propranolol possui 
a pcculiaridadc de bloquear canais de sodio (po- 
dendo alargar o QRS e causar arritmias ventricu- 
lares). O carvedilol podc ocasionar vasodilatagao 
por tambem bloquear receptores alfa-adrenergicos, 
assim como o nebivolol, porem por efeito mediado 
por NO. 

Alguns fatores de risco sao conhecidos para 
intoxicagao por betabloqueadores, como extremos 
de idade, coingestoes com substancias hipotensoras 
e bradicardicas, ingesta intencional, overdose por 
formulagoes de liberagao estendida e condigoes 
cardiovasculares de base. 

Quadro clfnico 

Do ponto de vista cardiovascular, esperam-se 
bradicardia, hipotensao e choque cardiogenico. 
No SNC, depressao do mvel de consciencia e con- 
vulsoes podem ocorrer com drogas estabilizado- 
res de membrana (propranolol). Crepitates e 
roncos sugerem Icsao ou edema pulmonar. A 
associagao de broncoespasmo por betabloqueador 
em pacientes com asma e DPOC e tenue, portan- 
to, o grave comprometimento rcspiratorio em 
intoxicat c ^ demands avaliagao pormenorizada, 
A Tabela 8 resume as manifestagoes da intoxica- 
gao por betabloqueadores. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico, sendo a quantificagao de 
niveis sericos pouco disponivel na pratica. O ECG 
sempre deve ser solicitado, no qua! o alargamento 
do intervalo PR e a alteragao mais comumente en- 
contrada, embora outros atrasos de condugao tam¬ 
bem possam estar presentes. Como diagnostico 
diferencial devemos pensar em intoxicates por 
bloqueadores de canais de calcio, digoxina c sin- 
drome colinergica. 

A glicemia capilar deve ser realizada para afas- 
tar hipoglicemia. O achado de hiper glicemia em 
pacientc hipotenso e bradicardico, sem diabetes 
mcilitus, levanta a suspeita de intoxicagao por blo¬ 
queadores de canais de calcio. Um painel metabo- 
lico basal e recomendado para avaliagao dc com- 


tabela s Intoxicagao por betabloqueadores 
i > Hipotensao 
* Bradicardia 

« Bloqueios de condugao (bioqueio atrioventricular de 
primeiro grau) 

| » Arritmias ventriculares (sotaioi) 
i * Assistolia 

j ■ D minuigtSo da contratilidade 
: Sistema nervoso central 
, h Estado mental deprimido 
| a. Coma 
I » Psicose 
I a Convuisoes 
| a Parada respiratoria 
| h Broncoespasmo pulmonar 
| k Hipoglicemia 
' x Hipercaiemia 


prometimento da perfusao sistemica. A despeito do 
betabloqueio teoricamente poder causar hiperca¬ 
iemia, a triadc hipotensao + bradicardia + hiperca¬ 
iemia e muito mais associada a intoxicagao por 
glicosldeos carducos (digoxina). 

Manejo e tratamento 

Recomendam-se medidas de suporte como moni- 
torizagao, suporte de oxigenio, intubagao orotraqueal 
se houver rebaixamento do nivel de consciencia e 
hidratagao adequada. 

Descon tamin agao gastrointestinal apresenta 
indicagoes controversas. Considerar carvao ativado 
em intoxicagoes por formulagdes de liberagao ime- 
diata em ate 1-2 horas (beneficios minimos). Lava- 
gem intestinal com PEG a 2 L/hora ate efluente 
retal claro e apropriada em formulagoes de libera¬ 
gao estendida, obviamente em pacientes com capa- 
cidade de protegao de via aerea. 

A atropina, terapia de primeira linha em bra¬ 
dicardia sintomatica, 6 pouco efetiva, umavez que 
esses pacientes nao possuem tonus vagal aumenta- 
do. A dose c de 0,5-1 mg IV. 

O glucagon e o tratamento de escolha no pa- 
ciente com bradicardia sintomatica e hipotensao, 
por estimular a adenilato cidase por meio de scu 
receptor especifico em vez de via receptor beta. A 
dose inicial 6 de 2-5 mg em bolus lento. Caso a dose 
tenha sido eficaz, inidar infusao conttnua a 1-5 mg/ 
hora. A ausencia de melhora em 10 min implica 
provavel ineficacia em segunda dosagem. 
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Gluconato ou cloreto de calcio sao considerados 
para otimizar as concentrates de cdlcio intracelu- 
lares e o inotropismo, embora hajapouca evidencia 
na literatura (gluconato de calcio 10% 30 raL + SF 
0,9% 100 mL EV em 10 min). 

Caso haja reffatariedade a fluidos, glucagon e 
calcio, recomenda-se administrar glicoinsulinotera- 
pia em altas doses (hiperinsulinemia-eugliccmia). 
Hipocalemia e hipoglicemia relativa devem ser cor- 
rigidos antes da terapia. Para pacientes com glicemia 

< 200 mg/dL, administram-se 50 mL de glicose a 
50% e considera-se infusao continua de glicose 10% 
a 100 mL/h (titular para euglicemia). No caso de K + 

< 3 niEq/L, administram-se 20 mEq de potassio IV. 
Inicia-se a terapia com insulina em altas doses com 
bolus de 1 ui/kg de insulina regular, seguido de 0,5 
ui/kg/hora em infusao continua, com titula^ao ate o 
maximo de 10 ui/kg ate que a hipotensao seja corri- 
gida. Uma abordagem e aumentar a infusao em 50% 
a cada 20 minutos. A insulina em altas doses possui 
efeito inotropico positive por mecanismos pouco 
estabelecidos e sua seguran^a e eficacia tSm sido 
notadas em modelos experimentais e em series de 
cases. A resposta hemodinamica a terapia e tardia, 
apos 30-60 minutos. O potassio serico deve ser me- 
dido a cada 30 min ate obter estabilidade e, em se- 
guida, a cada 1-2 horas. Vale ressaltar que essa terapia 
implica na utiliza^ao de doses nao tradicionais de 


insulinoterapia (muito maiores que as infusoes para 
emergences hiperglicfimicas, em tomo de 0,1 ui/kg/ 
hora) e, portanto, a equipe multiprofissional deve ser 
adequadamente informed a. 

Vasopressores sao reservados a pacientes re- 
fratarios. As op^oes de escclha sao epinefrina e 
norepinefrina, com objetivo de manter pressao 
arterial m£dia (PAM) > 60 mmHg. Evita-se a uti- 
liza^ao de dopamiua. 

Emulsoes lipidicas sao a gordura utilizada na 
nutri^ao parenteral. A emulsao lipidica e uma terapia 
destinada aos pacientes refratarios a todas as medi- 
das. Sua evidencia e mais robusta em intoxicaqoes 
graves por bloqueadores de canais de calcio. A dose 
de emulsao a 20% e de 1-1,5 mL/kglV em 1 min; 
repetir a cada 3-5 minutos ate 8 mL/kg se necessario. 
Se o paciente responde a primeira dose, manter in¬ 
fusao 0,25-0,5 mL/kg/min ate recuperacao hemodi- 
nlmica (geralmente mantida por 30-60 min). 

Alguns autores sugerem que em pacientes gra- 
vemente sintomaticos (hipotensao e bradicardia 
graves, rebaixamento do nivel de consci£ncia) as 
intervenes citadas devem ser prescritas de modo 
siinultaneo, e nao escalonadamente. 

A intern aqao & obrigatdria em todos os pa¬ 
cientes sintomaticos. Assintomaticos com suspei- 
ta de ingesta de formulates de liberaqao esten- 
dida tambem demandam hospitalizaqao para 
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FIGURA 2 intoxicagao por betabioqueador. 
ECG: eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma, 
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inonitorizagao cardiaca, Pacientes assintomaticos 
com ingesta nao intentional de fonnulagoes de 
liberagao imediata podem receber alta apos 6 ho- 
ras de observagao. 

Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
(T44.7 - Intoxicagao por antagonistas beta-adre- 
norrecep tores nao classificados em outra parte), 

BLOQUEADORES DO CANAL DE CALCIO 
Introdugao 

Tais drogas reduzem o influxo cclular de caicio por 
meio do bloqueio de canais de caicio voltagem- 
-dependentes (tipo L) - no miocardio, isso resulta 
em redugao do cronotropismo e inotropismo (prin- 
cipalmente os nao diidropiridinicos); no mtisculo 
liso vascular* resulta em hipotensao (prindpalmen- 
te os diidropiridinicos), Entre os farmacos mais 
utilizados estao verapamil, diltiazem e anlodipino, 
O inicio de agao se da em aproximadamente 2 bo¬ 
ras para as formulates de liberagao imediata e em 
ate 15 horas para as de liberagao estendida. Os fa- 
tores de risco que aumentam o potencial de toxici- 
dade sao os mesmos dos betabloqu eadores, 

Quadro clfnico e diagndstico 
O quadro clinico e o diagnostico sao muito seme- 
lhantes aos da intoxicate por betabloqueadores, 
Algumas pccubaridades chamam atengao. Suspei- 
ta-se de intoxicagao por bloqueadores de canais de 
caicio ejn pacientes bradicardicos e hipotensos com 
nivel de consciencia preservado (limitado pela hi- 
poperfusao, portanto o rebaixamento e um achado 
tardio) e hiperglicemia (liberate pancreatica de 
insulina prejudicada). O achado de hiperglicemia 
e um marcador de inau prognostic©, O ECG 6 obri- 
gatorio em todos os pacientes. A hipoperfusao sis- 
temica pode causar uma acidose com lactato au- 
mentado com anion gap elevado e baixo nivel de 
bicarbonato serico, A hipocalemia pode ser obser- 
vada em overdoses graves, Rccomenda-se dosar 
eletrolitos e a fungao renal 

Nao existe teste diagnostico que confirmc to- 
xicidade por bloqueadores de canais de caicio, pois 
as dosagens dc concentrates sericas de bloquea- 
dorcs dos canais de caicio nao sao disponiveis. 

Manejo e tratamento 

A dcscontaminagao gastrointestinal com carvao 
alivado e indicada nas intoxicagoes por preparagdes 
de liberagao imediata dentro de 1-2 horas em pa- 


cicntes acordados com baixo risco de aspiragao, A 
lavagem intestinal e indicada a semelhanga de be- 
tabloqueador. 

Apos a administrate de cristaloides na terapia 
de suporte, o tratamento de primeira linha e a in- 
fussao de caicio. Ha duas formulates possiveis: 

■ Gluconato de caicio (1 g = 4,3 mEq Ca 2f ): in- 
fundir 3-6 g IV, em 3-5 minutos. 

■ Cloreto de cilcio (1 g = 13,4 mEq Ca 2 *): infun - 
dir 1-2 g IV em 3-5 min. 

Possui concerttragoes de caicio elementar 3 
vezes maiorcs e necessidade de acesso venoso cen¬ 
tral para administragao, 

O efeito do cilcio <5 breve e pode requerer nova 
adininistragao cm 15-20 min, ate o mdximo de 4 
doses. Os niveis de caicio e fosforo devem ser mo- 
nitorizados, 

A atropina tambem pode ser administrada, Porim, 
uma vez que nao ha vagotonia, a eficacia e limitada. 
O glucagon, primeira linha de tratamento para beta- 
bloqueador, e utilizado com algum succsso, porem 
seu efeito inotropico e cronotropico depende de cab 
cio intracelular, A posologia e a mesma supracitada, 

tabela 9 Tratamento resumldo da intoxicagao 
por betabloqueadores 

j ■ Inicte a monitoragao cardiorrespiratoria e providencte 
o eletnocardiograma (ECG) 

| « Glicemia capilar na entrada 

■ w Se houver alteragao de estado mental e slnais da 

intoxbagao por opiolde associada, considerar naloxona j 

* Carvao ativado dose unica: se a ingestao for superior 
a 1 h e sem vdmlto ou estado mental alterado. Para 
criangas, mesmo se apenas um oomprimido ingerido 

I ■» Carvao ativado muitiplas doses; para preparagoes 
para liberagao prolongada 

j h Solugao cristaloide para hipotensao: tratamento 
excessivo pode causar edema pulmonar 

j ■ Intubagao endotraqueal precoce se o estado mental j 
ostiver alterado ou se houver instabilidade 
hemodin£imlca 

j m A atropina pede ser utilizada junto com a solugao 
\ cristaloide 

| * Pacientes sem resposta devem receber sais de caicio 
| a Glucagon EV como prdximo passo 

e Em pacientes nao responsivos, considerar terapia 
com insulina em altas doses 

a Terapia com emulsao lipidica EV em pacientes reEratarios 

k Outras medidas como dispositivos intraventriculares 
de assistencia em casos refratarios 















CAPiTULO lit) ABORDAGEM ESPECfflCA DAS INTOXICAQOES POR FARMACOS 1157 


Intoxicagao por bloqueadoros da canal de calcio 

T 

Gluconato de catcio ou cloreto de calcio 10 mL 10% EV 
Pode repetir ate 3 vezes 

^ Se hipotensao 

Epinefrina ou noreplnefrina 1-5 pg/min (titular resposta) 


f 


Glucagon 3-10 mg (0,03-0,05 mg/kg) 
Pode rapetir a cada 10 min ou infusao 
EV 1 -5 mg/h 


1 


Se glicemia < 200 mg/dL, 50 mL 
G50% com insulins 0,5-1 U/kg 
Infusao G10% 200 mUft corn 
insulina 0,5-1 U/kg/h 


T 


Emulsao intralipldica 20% (Intralipfd) 
1,5 mLTkg bolus 2-3 min seguido de 
0,5 mL/kg/min 


T 


Atropina ou manca-passo se 
bradicardia sintomattca 


i 


Extracorpdrea se refratdrio 


figura 3 Intoxicagao por bloqueadores de canal de calcio. 




As recomenda^oes quanto & terapia com hipe- 
rinsulinemia-euglicemia, drogas vasoativas e emul- 
sao lipidica intravenosa sao as mesmas descritas 
para intoxicacpao por betabloqueador. 

Ressalta-se aqui que alguns autores tambem 
ressalvam a sugestao de ado^ao de todas as estra- 
tegias simultaneamente em pacientes criticos (gra- 
vemente hipotensos e bradicardicos) e pode ser 
necessaria estimula^ao com marca-passo transcuta- 
neo ou transvenoso, o que melhora a frequencia 
cardiaca, mas nao costuma melhorar a hipotensao. 

DIGOXINA _ 

Introdugao 

A digoxina ainda e uina droga comumente prescrita 
em pacientes portadores de fibrOaqao atrial e insu- 
ficiencia cardiaca. Apos ingesta VO, ha absor^ao em 
1 -2 horas e rcdistribuifao secundaria aos tecidos 


dentro de 6 horas. Atua bloqueando a bomba de so- 
dio e potassio dos miocardiocitos, levando indireta- 
mente a um aumento da concentra^ao de calcio 
intracelular e consequentemente aumento do iono- 
tropismo. Tambem possui um efcito vagotonico, 
induzindo bradicardias. Sua dose terapeutica eficaz 
e muito proxima da dose toxica, o que aumcnta ain¬ 
da mais a chance de intoxica^ao. A excre^ao e pre- 
dominantemente renal. Os niveis terapeuticos sao 
de 0,8-2 ng/mL e a meia-vida e de 36 horas. Sao fa- 
tores de risco para toxicidade os extremos de idade, 
descompensa^ao de doem;as cardiovasculares de 
base, coingestao de drogas indutores de bradicardia 
e hipotensao, overdose intencional e hipocalemia. 

Quadra clfnico e diagnostico 

Sintomas comuns incluem tontura, sintomas gas- 
trointestinais, disturbios visuais, palpitates e respira- 
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<;ao curta, No exame clinico, observam-se bradicardia, 
tipicamente sem hipotensao; ritino irregular e coraum. 
Alteraqao e rcbaixamento do nivel de conscience sao 
as anormalidadcd neurologicad mais ffequente. 

A present; a dc cxtrassistoles ventricularcs c a 
anormalidade eletrocardiogfafica mais comum, 
embora tambem possam ocorrer bradicardias, ta- 
quiarritmias atriais com bloqueio atrioventricular, 
ritmo juncional e fibrila^ao ventricular, entre outras. 
Nas intoxicates agudas e mais comum observarmos 
taquiarritmias com hipercalemia, ao passo que nas 
cronicas predominant as bradiarritmias com hipo- 
calemia. Anormalidades de conduqao no ECG sao 
uma pista para toxicidade antes da disponibilidade 
do nivel serico da droga, 

O diagnostico e realizado apos a suspeita dini- 
ca e prrsenyi de niveis aumentados da medica<;ao 
no sanguc. A concentratjao serica deve ser coletada 
prcfcrendalmente 6 horas apos a ingesta oral. Niveis 
toxicos sao > 3,5 ng/mL. 

Um painel metabolico basal para avaliar os nt- 
veis de potdssio e fun<;ao renal e fundamental. K' 
> 5 mEq/L e uma pista para o diagnostico de into- 
xicaqao aguda antes da disponibilidade do nivel 
serico. Hipocalemia, por sua vez, pode causar maior 
sensibilidade do miocardio a digoxina, porem nao 
prediz toxicidade. 

Um nivel serico diferente de zero associado a 
quadro clinico e laboratorial consistente define o 
diagnostico. 

Manejo e tratamento 

A restaurai;ao da perfusao renal 6 fundamental, por 
ser excreqao da droga c predominantementc renal. 
Para tanto, administram-se cristaloides para corre- 
qao da hipotensao e da hipovolemia. 

A descontaminaqao gastrointestinal com carvao 
ativado e indicada dentro de 1-2 horas em pacien- 
tes com baixo risco de aspiraqao. 

Um grande passo no manejo adequado envoi- 
ve definir a neccssidade do antldoto especifico an- 
ticorpo antidigoxina (digoxina imune FAB). As 
principals indicates sao: 

■ Historia de ingesta oral > 10 mg em adultos. 

■ Digoxina serica > 15 ng/mL dentro de 6 horas 
da ingestao ou > 10 ng/mL apos 6 horas. 

■ Digoxina serica persistentemente elevada cm 
pacientes sintomaticos. 

* Pacientes usuArios de digoxina com arritmia 
amcaqadora a vida sem nivel serico conhecido. 


* Pacientes em terapia com digoxina com K + > 5 

inEq/L inexplicado, sem nivel serico conhecido. 

Uma dose empirica pode ser utilizada quando 
nao se conhece a quantidade ingerida: 

■ Ingesta aguda: 10-20 frascos (400-800 mg) EV. 

* Acumulo cronico: 3-6 frascos (120-240 mg) EV. 

O calculo da dose quando o nivel serico de di¬ 
goxina 6 estavel e conhecido e: digoxina 5irtcl (ng/ 
mL) x peso (kg)/100 = numero dc frascos (arre- 
dondar para cima). 

Quando se conhece o montante ingerido, basta 
multiplicar a dose ingerida por 2 e o resultado sera 
o numero de frascos (cada frasco neutraliza 0,5 mg 
de digoxina). 

O cfeito do antidoto tipicamente se inicia em 
20-30 minutos (maximo de 90 minutos). 

A administra^ao do anticorpo habitualmente 
corrige a hipercalemia no contexto da intoxicai;ao 
aguda. Vale lembrar que bolus endovenoso de calcio 
para tratamento de hipercalemia em pacientes in- 
toxicados por digoxina nao e recomendado, pelo 
potencial arritmog£nico. 

Todo caso suspeito deve ser notificado (T46.0 
- Intoxicaqao por glicosideos estimulantes do co- 
rai;ao e substancias de a^ao semelhante). 

SAL1CILATOS _ 

Introdugao 

Possuem corao principal representante o acido ace- 
tiisalicilico (AAS/Aspirina®), amplamente utilizado 
no mundo todo. A meia-vida dessa medicaqao e 
bastante variavel, podendo demorar entre 20 a 36 
horas e e menor quanto maior o pH urinario (urina 
alcalina). Uma intoxica^ao fatal pode ocorrer se a 
ingestao for superior a 10 g. Essas medicares atuam 
estimulando o centro respiratorio, aumentando o 
metabolismo celular e inibindo o cido de Krebs e a 
agrega<;ao plaquetaria e, cm doses alias, diminuindo 
ate mesmo a produ^ao de fatores de coagulaqao. 

As principals causas da mtoxicaqao sao overdo¬ 
ses intencionais ou acidentais. O pico serico ocorre 
cm 4-8 horas da ingesta aguda. A meia-vida, na 
intoxicaqao, e de 18-36 horas e com a alcalinizaqao 
do pH urinario acirna de 7,4 reduz para 6-8 horas. 

Quadro clfnico 

As principals manifestagoes clinicas se iniciam 
em uma fase precoce (3 a 6 horas apos ingesta 
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oral) com zumbido, vertigem, nauseas, vdmitos, 
diarreia, sadorese e febre. Com o passar do tem¬ 
po podem evoluir com taquipneia, desidratagao, 
confusao mental, rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia, acidose metabolica grave com anion gap 
aumentado, edema pulmonar e choque cardio- 
genico. Esses pacientes tamb6m apresentam 
hipoglicemia devido ao aumento do metabolis 
mo celular. 

Diagnostico 

A suspeita clinica deve ser feita diante de uro pa- 
ciente com disturbio acidobasico sem causa apa- 
rente. Classicamente, a gasometria arterial mostra 
acidose metabolica com anion gap aumentado as- 
sociada a alcalose respiratdria. Outras causas de 
acidose metabolica com anion gap aumentado de- 
vem ser excluidas (checar glicemia, cetonuria e 
cetonemia, lactato). Avaliagao bioquimica ampla, 
fungao renal e hepatica sao fundamentals. Hipogli¬ 
cemia e hipocalemia sao outros achados tipicos. 
Alargamento do TP pode cstar presente. 

O diagnostico e confirmado pelo aumento dos 
niveis sericos de salicilato. Os niveis sericos devem 
ser acoinpanhados a cada 3 horas, ate que haja cla- 
ra tendencia de queda e o quadro clinico tenha se 
estabilizado. A toxicidade comega a se manifestar 
com niveis acima de 30 mg/dL. Os niveis de salici¬ 
lato podem nao ser representatives da gravidade 
em intoxicagoes cronicas. 

Manejo e tratamento 

A intuhagao orotraquea! deve ser reservada aos 
casos de rebaixamento do nivel de consciencia e 
insuficiencia respiratoria refratiria, uma vez que, 
se realizada muito precocemente, durante a sedagao 
e o bloqueio neuromuscular pode haver uma piora 
da acidose e PCR. Durante a intubagao, portanto, 
recomenda-se manter maiores volumes minuto e 
baixa PaC0 2 . 
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O carvao ativado pode ser apheado em multiplas 
doses e em ate 24 horas, principalmente se houver 
ingestao de comprimidos de liberagao prolongada 
ou suspeita de espasmo de ptloro. Alguns autores, 
contudo, devido a inconsistencia de beneficio des- 
ta estrategia, recomendam somente na primeira 
hora pos ingesta. 

Orienta-se expansao volemica com cristaloides 
10-15 mL/kg/h na presenga de choque hipovolemico. 
Atentar para edema pulmonar e cerebral e preferir 
drogas vasoativas para manter perfusao periferica 
adequada nessas condigoes. Devemos controlar a 
glicemia e corregao se necessario, objetivando manter 
niveis sericos entre 80-120 mg/dL. Vitamina K endo- 
venosa e indicadase houver disturbios de coagulagao 
(tempo de protrombina alargado). Os niveis sericos 
de potassio devem ser monitorizados e a reposigsio 
mantida mesmo se os valores ficarem dentro da nor- 
malidade devido ao risco do aumento de hipocalemia, 

A alcalinizagao urinaria deve ser iniciada assim 
que possivel em pacientes com sintomas clinicos 
leves e pH < 7,3 ou sintomas moderados. A dose 
inicial e de 1-2 mEq/kg em bolus , seguida de infu- 
sao de solugao bicarbonatada (150 mL de NaHC0 3 
8,4% em 1.000 mL de glicose 5%) para manter o 
pH urinario entre 7,5-8,0. Medidas de potassio ho- 
rdrias devem ser mantidas. A alcalemia por alcalo¬ 
se respiratoria nao contraindica a infusao de bicar- 
bonato. Seriamos gasometria a cada 2 horas para 
evitar que o pH arterial ultrapasse 7,6. 

Hemodialise e uma medida efetiva para clarea- 
mento do salicilato. Esta indicada nas seguintes 
situates: 

■ Salicilato > 100 mg/dK mesmo na ausenda de 

gravidade clinica. 

■ Acidose metabolica grave (pH < 7,2) ou distiir- 

bios hidroeletroliticos. 

■ Toxicidade do SNC ( delirium , coma, letargia). 
* Hiper ventilagao grave (PaC0 2 < 25 mmHg). 

■ Edema pulmonar ou hipoxia. 


tabela io Estratlficagao da intoxicagac conforme nfvel serico e manifestagoes clinicas 
Gravidade Nfvei s6rico Sintomas Disturbio acidobasico 


Love 

j 30-60 mg/dL 

Letargia, nausea, vcmito, zumbido, tontura } AJcaiemia (alcalose respiratbria) 

Moderada 

60-60 mg/dL 

■ i 

Os sintomas descritos acima + taquipneia, 1 pH serico normal (acidose 
febre, sudorese, deaidratagao, tncoondena- | metabolica + alcalose respiratoria) 
i gao, inquretagao 

Grave 

> 80 mg/dL 

! 

Hipotensao, acidose metabolica mesmo pos- \ Acidemia (pH <7,35) 

-ressuscitagao volomica, injOria renal aguda, 
alucinagoes, ©stupor, consul sues, coma j 
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■ Edema cerebral. 

■ Insuficiencia renal (ClCr < 45 mL/min) nao 
responsiva a hidratagao. 

■ Pacientes em vcntila^ao mec&nica. 

ANTICOLINERGICOS _ 

Os agentes anticolincrgicos incluem uma serie de 
substandasj desde plantas (p. ex 0 “saia branch “trom- 
beta de anjo”) ate medicamentos de usos mais varia- 
veis {ranitidina, buscopam, ipratropio, biperideno, 
ciclobenzaprina e olanzapina). Eles atuam como 
antagonistas dos receptores muscarinicos perifericos 
e centrais. As principals manifestagoes clmicas sao 
agitagao^ alucinagao, midriase, taquicardia, rubor facial, 
pele e mucosas secas, diminuigao do peristaltismo e 
retengao urinaria. A Tabela 11 resume as principals 
manifestagoes da intoxicagao por anticolinergicos* 
O diagnostico tamb^m e exclusivamente chub 
co. A quantificagao do mvel serico das drogas e 
pouco disponivel e scm muita utilidade pratica. 
Etitre os principals diagnosticos diferenciais estao 
agentes simpaticomimeticos (cocaina, anfetaminas, 
ecstasy), dando sindrome adrenergica, agentes se- 
rotoninergicos e salicilatos, 

O manejo e o tratamento incluem: 

* Mcdidas de suporte: monitorizagao, suporte de 
oxigcnio, intubagao orotraqueal se rebaixamen- 
to do mvel de consciencia, hidratagao adequa- 
da, coleta de exames laboratoriais e corregao de 
eventuais distiirbios hidroeletroliticos. 

» Carvao ativado pode ser tentado em ate 2 ho¬ 
rns, se mvel de conscience adequado, Como ha 

tabela 11 lntoxicagao por anticolincrgicos 

j 1. Vermolhidao com vasodilatapao cutanea em padontes 
plotoricos com aumento da temperatura local 

2. Pele e mucosas secas 

3. Aumento de temperatura ate hipertermia 

4. AJteragoes visuais tanto na consiripao pupil ar como na 
acomodagao visual, que se manifest como visao turva 

i 5. Alteragoss do si sterna nerve so central induindo 
delirium g alucinepoes 

, 6, Retengao urinaria 


diminui^ao da motilidade intestinal, pode ser 
realizado mais tardiamente, 

* Se quadra de agita^ao important^ hipertermia 
ou convulsoes, podem ser utilizados benzodia- 
zepinicos como sintomaticos, 

■ O antfgeno espedfico e a fisostigmina 1-2 mg 
EV em 2-5 min. No entanto, seu uso e bastan- 
te controverso devido ao risco de induzir bra- 
dicardia e parada cardiorrespiratoria. 

m Todos os casos suspeitos devem ser notificados 
{T443 - lntoxicagao por outros parassimpatico- 
liticos [anticolincrgicos e anthnuscarinicos] e es- 
pasmoliticos nao classificados em outra parte). 
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Pontos importantes 

* Na intoxicagao por organofosforados (OF) e car¬ 
bamates (CB), os sintomas decorrem da inibigao 
da acetilcolinesterase (sindrome colinergica). Ate- 
rapia espec(fica consiste na administragao de atro- 
pina endovenosa e deve ser realizada o mais cedo 
possfvel. A pralidoxima e indicada em pacientes 
com intoxicagoes por OF moderadas ou graves. 

« Apds a absorgao, o paraquat migra para o interior 
das cdlulas, onde atua no estado REDOX. Utiliza-se 
0 2 suplementar apenas se Pa0 2 < 50 mmHg ou 
dispneia progressiva (risco de aceleragao da produ- 
gao de especies reativas de oxigenio [EROJ e agra- 
vamento da toxicidade). Carvao ativado indepen- 
dentemente do tempo da ingesta € indicado em 
todos os casos. Nao hd tratamento especffico. 

* 0 glifosato e comercializado juntamente com o sur- 
factante POEA, cuja toxicidade e responsavei pelo 
quadro clihico. A gravidade esta relacionada a quan- 
tidade de surfactante ingerido. 0 diagndstico € clf- 
nico. Nao hd beneffcio de lavagem gdstrica e car¬ 
vao ativado. Considera-se a infusao de emulsao 
lipfdica em pacientes com ingesta de grande quan- 
tidade (£ 100 mL). 

* Os rodentecidas antagonistas da vitamina K sao 
encontrados em venenos de rate. Como a concen- 
tragao nos produtos e baixa, raramente ocorrem 
intoxicagoes graves. 

■ Os hidrocarbonetos possuem um ample espectro 
de potencial toxico, desde baixa toxicidade e le- 
sao no orgao com que entrou em contato ate a!- 
teragoes sistemicas graves. A prioridade inidal do 
atendimento e a estabilizagao. A reaiizagao de ia- 
vagem gastrica e o uso de carvao ativado 6 con- 
traindicada. 


introducAo _ 

Organofosforados (OF) (p. ex., malathion; para- 
thion; fenthion) e carbamatos (CB) (p. ex., aldicarb; 
carbofuran; carbaryl) sao compostos org&nicos 


s Na ingestSo de c3usticos, a presenga de disfagia, 
lesoes em cavidade oral, odinofagia, sialorreia e 
disfonia corrobora tesao esofagica, por£m a au* 
sends desses stnais nao a exclui, A EDA deve ser 
realizada Idealmente dentro de 24 horas da inges¬ 
ta e 6 contraindicada case haja stnais de perfura- 
gao ou instabilidade hemodinamica. 

* Na exposigao cutanea a c^usticos, recomenda-se 
irrigagao cutanea copiosa com agua aquecida sob 
baixas pressoes at 6 o pH da area se encontrar 
proximo de 7. 

s 0 3cido fluoridrico e utilizado na industria na pro- 
dugao de sais fluorados e na puriftcagao de min6- 
rios e tamb^m e utilizado como limpa-pedra comer- 
oial, Pode causar lesdes dsseas sem a presenga 
de lesoes cut^neas, hipooalcemia, hipomagnese- 
mia e hipercalemia, 0 manejo da exposigao deve 
serfeito com a lavagem copiosa do local exposto 
com dgua e aplicagao de gluconato de cSIcio em 
gel no local, 

* A exposigao ao ctaneto e uma das intoxicagoes 
mais letais. Atua mibindo a citocromo oxidase, o 
que culmina no metabolismo anaerobico, indepen- 
dentemente da oferta de oxigenio. Os nfveis arte- 
riais de oxigenio e a oximetria de putso sao nor¬ 
mals. Prioriza-se a administragao do antfdoto 
(fiidroxicobalamina) com maior brevldade possfvel. 
Deve-se remover o paoiente da fonts de cianeto, 

* 0 mondxido de carbono liga-se a hemoglobins (car- 
boxhbemoglobina) com afinidade 300 vezes supe¬ 
rior & do oxigenio. A oxtmetria de pulso nao 6 util, 
pois nao consegue diferenciar a carboxiemoglobi- 
na da oxiemoglobina. 0 tratamento e feito com 
oferta de 0 2 a 100%, 


utilizados principalmente como inseticidas na 
agricultura, como arma quimica e em ataques ter¬ 
ror istas. Um exemplo disso foi a utilizagao de gas 
Sarin, em 1995, em ataque terrorist a no metro de 
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Toquio. Estima sc que anualmente 3.000.000 de 
pessoas sao expostas a esses compostos. No ano 
de 2017, tivemos 3.859 intoxicates por agrotoxi- 
cos notificadas no SUS. Alem do uso como agro- 
toxico, podcmos encontrar esses compostos em 
venenos de rato clandestinos (chumbinho). As 
intoxicates agudas ocorrcm principalmentc por 
tentativa de suiddio e por aplica^ao dos produtos 
sem uso de equipamentos de protegao individual 
(EPIs). Sen uso domiciliar e proibido, sendo res- 
trito ao ainbiente rural. 

Esses compostos sao facilmente absorvidos 
pela pelc, pelo pulmao e trato gastrointestinal. 
Ligain-se, entao, £ enzima acetilcolinesterase - os 
OF levam a uma altera^ao conforniacional da en¬ 
zima, provocando umaperda de fun^ao irreversi- 
vel, enquanto os CB inibem temporariamente sua 
atividade, normalmente por 24-48 horas. A acetil- 
colinesterasc e responsavel pela hidrolise da ace- 
tilcolina em colina e acido acdico, sendo que sua 
inibi^ao leva a urn acumulo de acetilcolina nas 
sinapses nervosas e najun^ao neuromuscular. Alem 
disso, esses compostos apresentam toxicidade neu¬ 
ronal e podem levar a neuropatias. 

MANIFESTAQOES CLINICAS _ 

O tempo para o aparecimento dos sintomas depen- 
de da via de contamiua^ao: exposi^ao oral ou res- 
piratdria leva a sintomas dentro de 3 horas, enquan¬ 
to a exposi^ao cutanea leva a sintomas mais 
tardiamente, em ate 12 horas apos a exposi^ao. Os 
sintomas decorrem do exccsso de acetilcolina que 
leva a uma sindrome colinergica. 

No exame ffsico, chamam a aten^ao a sialorreia, 
o lacrimejamento intenso e a miose, alem de roncos 
na ausculta pulmonar que indicam broncorreia. O 
paciente pode encontrar-se em insuficiencia respi¬ 
ratoria tanto pela broncorreia como pela fraqueza 
muscular e depressao respiratoria. Apesar de o pa¬ 


ciente poder apresentar taquicardia e hipertensao 
por ativa<;ao simpatica, o mais comum e bradicardia 
e hipotensao, podendo cursar com bloqueios atrio- 
ventriculares e aumento do intervalo QT. 

Cerca de 10-40% dos pacientes apresentam a 
sindrome intermediaria, que consiste em sintomas 
neurologicos que surgem apos 24 a 96 horas da 
exposi<;ao caracterizados por fraqueza muscular 
proximal, diminui^ao de reflexos tendinosos pro- 
fundos, fraqueza na flcxao do pcsco^o e altera^ao 
de pares cranianos. A sindrome intermediaria e 
mais comum na intoxica^ao por OF lipossoluveis, 
sendo raramente descrita na intoxica^ao por CB. 

Alem da sindrome intermediaria, os OF podem 
levar a uma neuropatia tardia que surge 1 -3 sema- 
nas apos a exposifao. Cursa com parestesias em 
bota e luva, seguida de uma polineuropatia motora 
siinetrica que se inieia em inembros inferiores e 
progride para os membros superiores. 

DIAGNOSTICO _ 

O diagnostico da intoxica^ao por OF e CB e emi- 
nentemcnte clinico - deve-se levar em conta a ex- 
posigao ou provavel exposi^ao associada ao quadro 
de sindrome colinergica. Vale ressaltar que e im- 
portante sempre buscar o nome do composto e o 
tempo da exposi^ao. Caso o paciente nao traga, 
deve-se pedir que familiares ou pessoas proxiinas 
procureni por frascos e recipientes. Em caso de 
duvida diagnostica, pode-se realizar prova terapeu- 
tica corn 1 mg de atropina endovenosa - se o pa¬ 
ciente nao apresentar sina is anticolinergicos (taqui¬ 
cardia, midriase) apos a administrate de atropina, 
o diagnostico de sindrome colinergica e refonjado. 

A medida da atividade eritrocitaria da acetil- 
colinestcrase e proporcional ao grau de toxicidade, 
podendo auxiliar no diagnostico, porem e urn exa¬ 
me pouco disponivel e demorado. A medida da 
atividade da pseudocolinesterasc (butirilcolineste- 


tabela 1 Sinais e sintomas da sindrome colinergica e respectivos locals e receptores de acetilcolina 
nespons&veis 


SNP - receptor muscarinico SNS - receptor nicotinico Placa neuromuscular SNC 

- receptor nicotinico 


i 

t 


Mbse, lacrimejamento, Taquicardia, hipertensao 

Fasciculagoes, fraqueza 

Convulsdes, depressao 

salivagao, sudorese, 

muscular, hiporreflexia 

respiratoria, rebaixamento 

broncorreia, broncoconstri- j 


do nfvel de consciencia, 

gao, bradicardia, hipotensao, i 


agitagao, confusao mental, 

dor abdominal, vomitos, ] 


; ataxia, coma 

diarreia, incontinencia urinaria 




SNC: sistema norvoso central; SNP: sistema nervoso paras si mp^tico; SNS: sfstema nervosa slmp&tico. 
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rase) e um exame mais disponlvel, entretanto nao 
tem utilidade na intoxica^ao aguda. 

Devemos coletar hemograma, glicemia, fun^ao 
hepatica e renal, eletrolitos, gasometria, creatino- 
fosfoquinase (CPK) e eletrocardiograma em toda 
suspeita de intoxicaqao. Tanto os OF como os CB 
apresentam metaboliza^ao hepatica e excre<fao re¬ 
nal, sendo importante avaliar a fun<jao desses orgaos. 

MANEJO _ 

A equipe m&lica deve estar paramentada e realizar 
o atendiraento em ambiente de preferencia ventilado, 
a fim de evitar a propria exposiqao topica ao quimico. 

O atendimento inicial visa k estahilizaqao do 
paciente. Em caso de rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia ou insuiidencia respiratoria, devemos reali¬ 
zar intuba^ao orotraqueal precoce. Evita-se o uso de 
succinilcolina nestes pacientes, pois essa droga tam- 
bem e degradada pela acetilcolinesterase e tera o sen 
efeito prolongado. O uso de bloqueadores neuro- 
musculares despolarizantes (p, ex., rocuronio) e in- 
dicado, porem doses maiores que as habituais sao 
eventualmente necessarias devido a competicao com 
a acetilcolina na junqao neuromuscular. 

Em caso de bradicardia, orienta-se realizar o 
tratamento habitual (mais detalhes no Capitulo 
“Bradicardias”). No paciente hipotenso, a expansao 
com cristaloides esta indicada, assim como o uso 
de drogas vasoativas se necessario. Na ocorrencia 
de convulsoes, benzodiazepinicos sao a droga de 
escolha - nao ha evidences do uso de fenitomna 
nesses pacientes. 

A descontamina^ao e uma medida concomit an¬ 
te a estabiliza^ao cllnica. Em caso de exposi^ao to¬ 
pica, retira-se toda a roupa do paciente e rea!iza-se 
a lavagem abundante da pele com agua corrente. A 
lavagem gastrica nao £ indicada. O uso de carvao 
ativado na dose de 1 mg/kg (maximo de 100 mg) 
em ingesta via oral em menos de 1 hora pode ser 
conslderado, com beneflcio Incerto. Contraindica-se 
a induqao de vomitos devido ao elevado risco de 
broncoaspiraqao e i aus&ncia de eficacia desse m£- 
todo de descontamina^ao. 

A terapia espedfica na intoxica^ao por OF e CB 
consiste na administraqao de atropina endovenosa 
e deve ser realizada o mais cedo possivel. A atropi¬ 
na compete pela acetilcolina nos receptores mus¬ 
carinic os e reverie sens efeitos. Deve-se realizar 
bolus de 1-4 mg (0,05-0,1 mg/kg em crianqas) a 
cad a 2-15 minutos at£ que as manifestaqoes respi- 


ratorias (broncorieia e depressao respiratoria) sejam 
revertidas. Uma maneira simples de gniar a terapia 
e a ausculta pulmonar - administra-se atropina ate 
nao se auscultar mais roncos. Podem ser necessarias 
multiplas doses at£ o efeito desejado. Vale ressaltar 
que a taquicardia e midrlase nao sao parametros 
adequados para guiar o tratamento. Como a ligai^ao 
do OF 6 irreversivel e o efeito dos CB dura 24-48 
horas, apos o bolus inicial descrito, e necessario 
realizar atropina em bomba de infusao continua ate 
que os efeitos da intoxica^ao sejam revertidos. 

A pralidoxima, assim como outras oximas, agem 
nas manifestaqoes nicotinicas da intoxicaqao. As 
evidencias do uso em in toxic aqoes agudas sao in - 
consistentes na literatura. O seu uso e indicado em 
pacientes com intoxicaqoes por OF moderadas ou 
graves. Deve-se realizar bolus de 30 mg/kg endove- 
noso em 30 minutos seguido de infusao continua 
de 8 mg/kg/h ate 12 horas apos o desaparecimento 
dos sintomas colinergicos. Nao ha estudos do uso 
em intoxicates por CB. 

Toda suspeita de intoxicaqao ou intoxica^ao 
confirmada deve ser notificada {CID 10: T60.0), 

PARAQUAT _ 

O paraquat e um herbicida dipiridllico seletivo uti- 
lizado para controle de ervas daninhas e como 
desfolhante pre-colheita. Esse composto £ proibido 
em muitos paises do mundo devido a alta letalida- 
de de sua ingestao, porem ainda e amplamente 
utilizado em parses em desenvolvimento, principal- 
mente na Asia e nas Americas. 


tabela 2 Resumo do manejo inicial da intoxicacao 
por inibidores da acetilcolinesterase 


A - Vies aersas 

B - Respiratorio 

Intubagao precoce se RNC ou 
IRespA - evitar succinilcolina 

Fornecer oxigenio se hipoxemia 

■ C - Cardiovascular 

Tratar a bradicardia, expansao 
vole mica e DVA se necessario ; 

, 

i D - Neuroldgico 

BZD se convulsoes 

i E - Exposigao 

i 

: 

Realizar a descontaminag&o, 
j retirar a roupa e lavar abundante- 
| mente se exposigSo Topica; carv§o 
| ativado de ingestao < 1 hora 

Antidoto 

; 

| Atropina em bolus seguido de BIC 

1 o mais rapido possfvef 

Pralidoxima em intoxicagoes j 

moderadas e graves 


BIC: bomba de infusao continua; BZD: benzodiazepinico; 
DVA: droga vasoatlva; IRespA; insufidSncia respiratoria 
aguda; RNC: rebaixamento do nvel de conscienda. 
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O contato do paraquat com a pele leva apenas 
a lesao local, sem absorgao sistemica. Nao ha ab¬ 
sorgao por via respiratoria. Porem, a ingesta via oral, 
seja addental ou por tcntativa de suiddio, apresen- 
ta alta letalidadc - sua dose letal e estimada em 
10-20 mL para adultos e 4-5 mL para criangas. 

Apos a absorgao, o paraquat migra para o inte¬ 
rior das celulas, onde atua no estado REDOX pro- 
vocando a produgao de espt^cics reativas de oxige- 
nio (ERO) e consiunindo NADPH, um dos 
principais mecanismos de defesa celular contra o 
estresse oxidativo. A produgao de radicals livres e 
ERO acarreta disfungao mitocondrial, peroxidagao 
de lipideos, necrose e apoptose. Todo esse processo 
leva a uma extensa resposta inflamatoria, Os efeitos 
descritos acima ocorrem principalnientc nos orgaos 
com alto fluxo de sangue e grande necessidade dc 
oxigenio: pulmao, rim, figado c coragao. O paraquat 
nao atravessa a barreira hcmatoencefaiica e, por- 
tanto, nao ocasiona toxicidade dir eta ao sistema 
nervoso central. 

Sua ingesta, quase sempre fatal, cursa com dis¬ 
fungao de miiltiplos orgaos em horas a dias. Seu 
efeito principal ocorre no pulmao - provoca uma 
alveolite aguda que progride para iibrose pulinonar, 
sendo a principal causa de obito. Alem disso, causa 
lesao renal importante, muitas vezcs com necessi¬ 
dade dc dialise, e falencia hepatica aguda. 

Devido a sua grande toxicidade, os herbicidas 
com essa substancia contem um composto cmetico 
na sua formula com o intuito de diminuir a sua 
absorgao com a indugao de vomitos. 

Manifestapoes clfnicas 
A ingestao de pequcna quantidade acarreta toxici¬ 
dade renal c pulmonar em dias. Inicialmcnte, o 
paciente apresenta dor e edema na cavidade oral e 
na garganta, eventualmente com lesoes nessas re- 
gioes. Alem disso, podem ocorrer manifestagoes do 
trato gastrointestinal como nauseas, vomitos, dor 
abdominal c diarreia, alem dc lesoes em faringe, 
esofago e estomago com risco de perfuragao. Nos 
primeiros dias, o paciente pode apresentar sensagao 
de queimagao na pele, sintoma que csta associado 
com um maior risco de obito. 

Apos as primeiras 24 horas, notam-se os pri¬ 
meiros sinais de lesao organica - o paciente pode 
apresentar pancreatite, mediastinite, tosse, disfonia, 
colestase, lesao hepatica, oliguria c injuria renal 
aguda. Apos 1-2 semanas da ingesta, apresenta ede¬ 


ma pulmonar, fibrose pulmonar, arritmias, convul- 
soes e choque, levando ao 6bito. 

A ingesta de grandes quantidades cursa com 
quadro agudo e agressivo com falencia fulminante 
dc orgaos: edema pulmonar, choque cardiogenico, 
falencia renal e hepatica, convulsoes. Esses pacien- 
tes geralmente se apresentam hipoxcmicos, com 
acidose metabolica persistente e chocados. O obito 
ocorre por falencia multipla de orgaos em horas a 
poucos dias. 

Diagnostico 

O diagnostico depende da historia de exposigao e 
quadro clinico sugestivo com evidencia de lesao de 
orgao, podendo ser conlirmadopor testes especificos. 

Em pacientes com intoxicagao por paraquat, 
recomenda-se colher exames na admissao e repeti-los 
a cada 6-12 horas. Avaliam-se a fungao renal e ele- 
trolitos devido a toxicidade renal, gasometria (pode 
apresentar alcalose devido aos vomitos e acidose 
metabolica pda sua toxicidade), lactato arterial (scu 
nivel se associa a gravidade da intoxicagao e pode 
indicar falencia de nniltiplos orgaos durante a evo- 
lugao) e fungao e enzimas hepaticas. Em pacientes 
com hipoxemia, insuficiencia respiratoria aguda ou 
alteragao da ausculta pulmonar, exames dc imagem 
do torax (radiografia, tomografia computadorizada) 
ajudam a determinar o grau de lesao pulmonar e, 
conforme seguimento, a progressao da lesao. 

Devemos coletar amostra urinaria de todo pa¬ 
ciente com suspeita de intoxicagao por paraquat a 
fim de se realizar o teste qualitative. Adiciona-se 
ditionito de sodio na urina, que apresenta mudan- 
ga de sua coloragao para azul com intensidade pro¬ 
portional a concentragao de paraquat. 

Manejo 

Mantem-se em observagao por pelo me nos 12 ho¬ 
ras todo paciente que presumidamente tenha inge- 
rido paraquat, independentemente da quantidade 
ou do resultado de exames laboratoriais, pois os 
sintomas iniciais podem surgir em ate 12 horas. 

Devemos realizar a monitorizagao de sinais vitais 
e a pungao de acesso venoso calibroso na admissao. 
Geralmente, os pacientes se apresentam desidratados 
devido aos vomitos. Orienta-se administrar hidrata- 
gao venosa com o objetivo de manutengao do debito 
urinario a fim de garantir a eliminagao renal do pa¬ 
raquat, Evita-se o uso de oxigenio suplementar pclo 
risco de aceleraragao da produgao de ERO e agrava- 
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mento da toxicidade - utiliza-se 0 2 suplementar ape- 
nas se Pa0 2 < 50 mmHg ou se dispneia progressiva. 

O uso de carvao ativado (1 mg/kg ate 100 mg 
via oral ou SNE), independentemente do tempo da 
ingesta, e indicado em todos os casos - apresenta 
melhor eficacia em ate 2 horas da ingesta, porem 
devido a grande toxicidade do paraquat, o risco do 
uso de carvao independentemente do tempo c mc- 
nor que o beneficio desse metodo em diminuir a 
absorgao da substancia. Cuidado especial deve ser 
tornado com a lavagem gastrica devido a possibili- 
dade de lesao da mucosa gastrica pelo paraquat - 
recomenda-se realizar apenas ate 1 hora da ingesta. 

Nao ha tratamento especifico, apesar de virios 
metodos terem sido estudados. A reinogao por he- 
modialise ou hemoperfusao precoce (de 2 a 6 horas) 
d indicada, apesar de resultados controversos na 
literatura. 

O uso de corticoide com cidofosfamida foi es- 
tudado visando ao controle da resposta inflamatoria. 
Uma revisao da Cochrane com tres ensaios clinicos 
com nm total de 164 pacientes foi positiva para a 
redugao de mortalidade, porem um ensaio climco 
recente com 298 pacientes nao demonstrou beneficio. 

Estudos com antioxidantes como vitamina E, 
vitamina C e N-acetilcistefna mostraram beneficios 
em animais, porem faltam estudos em seres huma- 
nos para comprovar sua eficacia. 

Alguns autores recomendam o uso de dexame- 
tasona 8 mg 8/8 h por 3 dias, n-acetilcisteina em 
bolus de 150 mg/kg em 60 minutos seguido de 50 
mg/kg nas proximas 4 horas e 100 mg/kg nas pro- 
ximas 16 boras (dose semelhante a da intoxicacao 
por paracetamol) e vitamina C, alem das medidas 
de descontaminagao, hemodialise ou hemoperfusao 
precoce e suporte. 

A ingesta de mais de 30 mL e habitualmente 
Ietal. Quando ha manifestagao de toxicidade siste- 
mica, como a ocorr£ncia de fibrose pulmonar, as 
lesoes sao irreverslveis e progressivas e a chance de 
melhora e pequena. Pacientes com hipotensao re- 
fratdria, hipoxemia grave, taquipneia em ar ambien- 
te e evidencia de mediastmite tern pouco beneficio 
de medidas invasivas. Nesses casos considera-se a 
realizagao de medidas de conforto em detrimento 
de procedimentos invasivos devido a baixissima 
probabilidade de reversao do quadro. 

Toda intoxicacao por paraquat e de notificagao 
obrigatoria em sua suspeita e apos sua confirmagao 
(C1D 10: T60.3). 


PIRETROIDES _ 

Os piretroides sao inseticidas sinteticos derivados 
das piretrinas naturais, encontradas nas flores de 
crisantemo. Sao utilizados em plantagoes, criagoes 
de animais e tambem em uso domiciliar, como 
composto de inseticidas encontrados no mercado. 

Apresentam baixa absorgao cutanea, sendo ab- 
sorvidos principalmente em caso de ingesta oral ou 
via respiratoria, Nao possuem toxicidade pulmonar 
direta, mas manifestagoes respiratorias podem ocor- 
rer devido ao solvente utilizado como vciculo. Agem 
nos axonios prolongando a despolarizagao dos canais 
de sodio, levando a uma hiperexcitagao do sistema 
nervoso. Sua ingesta e potencialmente letal na dose 
de 10 a 100 g - os produtos de uso domestico pos¬ 
suem uma concentragao baixa, raramente atingindo 
a dose letal. Os produtos agricolas, veterinarios e 
dandestinos apresentam concentragao maior. porem 
tambem e rara a ingesta em dose letal. 

Manifestagoes clfnicas 
A ingesta raramente leva o paciente a risco de mor- 
te devido a sua alta dose letal. A ingesta via oral 
pode levar a sintomas gastrointestinais como nau¬ 
seas, vomitos, dor abdominal e diarreia. Alem disso, 
o paciente pode apresenta" cefaleia, tontura, saliva- 
gao e sintomas semelhantes aos de uma reagao 
alergica. A exposigao, principalmente respiratoria, 
pode levar a broncoespasmo e pneumonite (prin¬ 
cipalmente por agao do veiculo). Pode haver sen- 
sagao de forinigamento ou queimagao em regiao 
da pele que teve contato com a substancia. Sintomas 
neurologicos nao sao comuns, porem existe relato 
de convulsoes e neuropatias associadas com a in¬ 
gesta de grande quantidade do composto. 

Dlagnostico 

O diagndstico e dinico, nao havendo teste espe¬ 
cifico. Devemos sempre solicitar o rotulo do produ- 
to ingerido. Em caso de sintomas sistemicos, deve-se 
realizar a coleta de hemograma, fungao hepatica e 
renal, eletrolitos, gasometria e elctrocardiograma. 

Manejo 

O tratamento e sintomatico e nao ha antidoto espe¬ 
cifico. Em caso de exposigao cutanea, deve-se realizar 
a lavagem da pele e cabelo com £gua corrente e sabao. 
Em caso de ingesta de grande quantidade (mais de 
10 g de piretroide), pode-se considerar a realizagao 
de lavagem gastrica, seguida de carvao ativado se 
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dentro de 1 hora da exposigao e o diluentc do pro- 
duto nao for um derivado do petroleo. 

Toda intoxicagao por piretroide e de notificagao 
obrigatoria em sua suspeita e apos sua confirmagao 
(CID 10: T60.2). 

GLIFOSATO _ __ 

O glifosato (p. ex., Roundup'), conhecido popular- 
mente como mata-mato , e um herbicida aminofos- 
fonato utilizado na agricultura para controle de ervas 
daninhas. £ um dos compostos mais vendidos no 
mundo, sendo responsavel por quase metade do 
mercado de agrotoxicos e, no Brasil, seu uso e iibe- 
rado apenas para areas rurais - apesar disso, e pre- 
valente a utilizagao nao autorizada em zonas urbanas. 

A substincia e absorvida por ingestao oral, nao 
tendo boa absorgao cutanea. Seu mecanismo de to- 
xicidade ainda nao esta completamente elucidado. fi 
irritante para o trato gastrointestinal e em altas con- 
centragoes pode apresentar efeito corrosivo. E co- 
mercializado juntamente com o surfactante polio- 
xietileno amina (POEA), cuja toxicidadc e maior que 
a do glifosato, sendo responsavel pelo quadro dinico. 

Manifestagoes cl fn seas 

Devido ao seu efeito irritante, os sintomas sao carac- 
terizados principalmente por nduseas, vomitos e 
diarreia. Ingesta em grande quantidade pode levar i 
lesao catistica do trato gastrointestinal, cursando com 
disfagia e perfuragao intestinal. A gravidade do qua¬ 
dro dinico, que pode se apresentar coin hipotensao, 
arritmias, alteragao do nivel de consciencia, insufi- 
ciencia respiratoria c injuria renal aguda, esta rela- 
cionada a quantidade de surfactante ingerido. 

Diagnostico 

O diagnostico c clinico, baseado na suspeita de in¬ 
gesta e no quadro clinico. Em pacientes com sinto¬ 
mas sistemicos, devemos colher hemograma, fungao 
renal e hepatica, cletrolitos, gasometria, CPK e elc- 
trocardiograma. Nao ha exame espedfico. 

Manejo 

O tratamento £ de suporte e sintomatico. Nao ha 
beneficio de lavagem gastrica e carvao ativado. Em 
caso de sintomas sistemicos como hipotensao ou 
insuficiencia respiratoria, recomenda-se encami- 
nhamento a sala de emergencia. Na suspeita de 
lesao caustica, maneja-se de forma semelhante a 
ingesta de causticos (descrita neste capitulo). 


Um estudo mostrou que a infusao de emulsao 
Lipidica dimmuiu a incidenda de hipotensao e arritmia, 
portanto considera-se sua administragiio em pacien¬ 
tes com ingesta de grande quantidade (> 100 mL). 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por glifosato deve ser notificada (CID 
10: T60.3). 

RODENTECIDAS ANTAGONISTAS DA 
VITAMINA K _ 

Os rodentecidas comerciais, venenos de rato encon- 
trados no mercado e em lojas de produtos agricolas, 
podem ser multiplos produtos, muitas vezes nao 
identifkados, Uma classe de rodenticidas usados sao 
compostos por antagonistas da vitamina K, como 
varfarina, coumatetralil ou supervarfarinas (com- 
posto mais potente e de duragao mais prolongada), 

Apresentam absorgao exclusivamente oral, e sao 
antagonistas competitivos da vitamina K, alterando 
a sintese dos fatores II, VII, IX e X da coagulagao, 
alem da redugao da producao de proteina C e S. 

A ingesta de 10 a 20 mg de varfarina nao causa 
intoxicagao grave. As doses consideradas toxicas de 
brodifacoum, difenacoum e clorafacinona sao res- 
pectivamcnte 1-2 mg, 24 mg e 100 mg. Como a 
concentragao nos produtos e baixa, raramente ocor- 
rem intoxicagoes graves pos-ingesta. 

Manifestagoes clinicas 
Mesmo as ingestas intencionais sao habitualmente 
assintomaticas. O pacientc pode apresentar hema¬ 
tomas, sangramentos, epistaxe e hematuria, ocor- 
rendo principalmente na ingesta de grande quan¬ 
tidade (mais de uma caixa do produto) no caso de 
ja sc fazer uso de anticoagulantes cronicamente. 

Diagnostico 

A partir da historia de ingestao do produto, o diag- 
ndstico £ confirmado com a alteragao do TP (tem¬ 
po dc protrombina) e INR (relagao normatizada 
internacional). Em caso de ingesta de grande quan¬ 
tidade, devemos realizar a dosagem desses exames 
em 12,48 e 72 horas da ingesta, devido a absorgao 
lenta e pico de efeito tardio desses compostos. 

Manejo 

Em caso de ingesta de grande quantidade com me- 
nos de 1 hora, pode-se realizar a lavagem gastrica 
seguida de carvao ativado. Na condigao de alteragao 
do TP/1NR, administra-se vitamina K 10-20 mg IM 
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ou IV em adultos e 0,3-0,6 mg/kg em criangas (rea- 
li 2 ar 1 mg/minuto em ambos) a cada 8 a 12 horas 
ate a normalizagao do TP/INR. Nao e indicada 
vitamina K profilatica, pois pode mascarar uma 
intoxicagao. Em caso de sangramento grave, trans- 
funde-se plasma fresco congelado alem da vitami¬ 
na K endovenosa. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por rodentecidas deve ser notificada 
(CID 10: T60.4). 

HIDROCARBONETOS _ 

Hidrocarbonetos sao compostos quimicos que con¬ 
tain apenas moleculas de carbono e hidrogSnio. 
Encontramos esses compostos em produtos como 
gasolina, querosene, fluido de isqueiro, removedo- 
res de tinta, cloroformio e em algumas substancias 
utilizadas como drogas de abuso como cola de sa- 
pateiro, langa-perfume, cheirinbo de lolb e antir- 
respingo de solda. Podemos dividir os hidrocarbo¬ 
netos em quatro tipos: aromaticos (contem pelo 
menos 1 and de benzeno; p. ex., removedores de 
tinta), alifaticos (derivados do petroleo; p. ex., ga¬ 
solina), halogenados (presents de uma ou mais 
moleculas de fliior, cloro ou bromo; p. ex., clorofor¬ 
mio) e terpenos (substancia natural derivada de 
plantas). 

Os hidrocarbonetos possuem urn amplo espec- 
tro de potencial toxico, desde baixa toxicidade e 
lesao no orgao com que entrcu em contato ate al- 
teragoes sistemicas graves. O risco de toxicidade 
sistemica por aspiragao e diretamente proporcional 
a volatilidade e inversamente proporcional a tensao 
superficial e viscosidade da substancia e o risco de 
pneumonite qulmica segue o inverso. A toxicidade 
sistemica e mais comum nos compostos aromaticos 
e halogenados - o inicio e a duragao da agao cos- 
tumam ser rapidos (Tabela 3). 

Esses compostos s3o altamente lipossoluveis, 
penetrando no sistema nervoso central e alterando 
a permeabilidade das membranas neuron ais, po- 
tencializando a atividade GABAergica (inibitoria) 
e inibindo a atividade do glutamato (excitatoria) 

tabela 3 Toxicidade dos hidrocarbonetos 

Toxicidade sistemica Toxicidade local 

| Removedores de tinta, | Derivados do petroleo, 
i clorofOrmio, cola de ! oleos vegelais, fluido de 

j sapateiro, cheirinho de \ isqueiro 
■ lolo, antirrespingo desolda j 


agudamente. Sua cardiotoxicidade remete a capa- 
cidade de sensibilizagao do musculo cardiaco a agao 
de catecolaminas, o que predispoe a arritmias. Alem 
disso, podem substituir o ar alveolar com conse- 
quente hipoxemia. Na inspiragao, todos os compos¬ 
tos podem causar uma pneumonite quimica devido 
a lesao direta da mucosa e a solubilizagao do sur- 
factantc pulmonar, levando a uma resposta intla- 
matoria local e sistemica. O uso cronico ocasiona 
atrofia cerebral e neuropatia. periferica. 

A ingestao culmina nos mesmos efeitos da ina- 
lagao, a depender da quantidade absorvida pelo 
trato gastrointestinal, porem nao causa lesao pul¬ 
monar direta. 

Manifestagoes clfnicas 
A ingestao de pequenas quantidades costuma ser 
assintomatica ou causar sintomas gastrointestinais 
leves como odinofagia, nduseas e vomitos. A toxici- 
dade sistemica e reconhecida pela presenga de febre, 
tosse, taquipneia, sibilancia, alteragao do nivel de 
conscience, ataxia, convulsees, arritmias. As princi¬ 
pals manifestagoes clinicas sao resumidas na Tabela 
4, Os sinais e sintomas de pneumonite quimica cos- 
tumam surgir ap6s 12 horas da exposigao e sao se- 
melhantes as manifestagoes pulmonares da exposigao 
aguda. Febre apes 48 horas deve levantar a hipotese 
de infeegao bacteriana associada ao quadro. 

Ha o risco de morte subita apos a inalagao de 
hidrocarbonetos, principalmente os compostos 
halogenados, conhecida como sudden sniffing death. 
E um evento raro e ocorre por colapso cardiovas- 


tabela 4 Manifestagoes clfnicas da toxicidade 
por hidrocarbonetos 


Sistema 

Sinais e sintomas 

Sistema nervoso 

Alteragao do nfvet de j 

conscienria, convulsoes, 
ataxia, cefaEeta, tontura, 
fraqueza muscular, letargia, 
alteragoes vrsuais, coma 

Sistema cardiovascular 

Arritmias, morte subita, 
miocardite, infarto agudo do 
mi o card b 

j Sistema resplratorio 

Taquipneia, dispneia, 
hipoxemia, broncoespasmo, 
edema agudo de pulmao, 
pneumotbrax, tosse, 

| pneumonite (tardro), rouquidao 

i Sistema gastrointestinal 

i 

i 

Odinofagia, nauseas, vomitos, 
hemat&mese, ulceras, 
perfurapao g£strrca e intestinal 
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cular, mais comum em pessoas que utilizam a subs- 
tSncia peta primeira vez. 

O uso inalatorio como droga de abuso costuma 
apresentar quatro fascs (Tabcla 5). Alem dos sinais 
e sintomas supracitados, a intoxicagao pode levar 
a necrose hepatica e necrose tubular renal aguda 
em 1 a 2 dias apos a exposigao. 

Diagndstico 

O diagnbstico £ cli'nico, bascado nos sinais e sinto- 
mas e historia de exposigao. O paciente pode apre¬ 
sentar balito caracteristicG da substancia utilizada, 
assim como odor na respiragao e na roupa. Usuarios 
cronicos podem ter alteragoes cutaneas na regiao 
perioral pelo uso da substancia. 

Nao ba laboratorio espectfico. Devemos solid- 
tar hemograma, gasometria arterial, fungao e enzi- 
mas hepaticas, fungao renal, eletrdlitos, CPK, enzi- 
mas cardiacas, glicose, exame de urina e 
cletrocardiograma. Rccomenda-se a realizagao de 
radiografia de tor ax na admissao e ap6s 6 a 12 ho- 
ras da exposigao ou antes sc alteragao do quadro 
clinico para avaliagao de pneumonite quimica. 

Manejo 

A equipe medica deve estar paramentada para evi- 
tar a propria exposigao tOpica ao quimico, assim 
como idealmente proceder o atendimento em am- 
biente ventilado. 

A prioridade inicial do atendimento e a cstabi- 
lizagao. Deve-se realizar a intubagao orotraqueal 
em caso dc insuficiencia respiratoria refrataria a 
oxigenio ou rebaixamento do nivel de consciencia. 
Se convulsoes, utilizar benzodiazepinicos c, na re- 
fratariedade, considerar o uso de fenobarbital. Re¬ 
comend a-sc cautela na administragao de noradre- 
nalina ou adrenalina no choque pelo risco de 
arritmias cardiacas. 

tabela 5 Efeitos dos hidrocarbonetos no uso 
como droga de abuso 

! Fase 1 : Excitagao, euforia, alteragoes visuals e 

I auditivas, nauseas, tosse, rubor, salivagao 

i Fase 2 : Confusao mental, desorientagao, 

linguagem incompreensivel, cefaleia, 
i aiucinagoes auditivas e visuais 

Fase 3 1 Redugao do estado de alerta, incoordena- 

5 gao motora, dificuldade para falar, 
alteragao da marcha 

Fase 4 Hipotensao, rebaixamento do nivel de 
consciencia, convulsoes 


A realizagao de lavagem gistrica e o uso de 
carvao ativado estao contraindicados nos casos de 
ingestao de hidrocarboneto. Orienta-se, se houver 
contato da substancia com pele e mucosas, Iavar 
com agua corrente e sabao. Em caso de contato com 
olho, everte-se a palpebra e lava-se abundantemen- 
te com soro fisiolbgico. 

Na vigencia de broncoespasmo, administra-se 
beta-2-agonista inalatorio. Pneumonite ocorre apos 
12 horas, deve ser manejada com oxigfinio suplc- 
mentar se necessario e com vigilancia respiratoria. 
Em caso de insuficiencia respiratoria, procede-sc a 
intubagao orotraqueal e a ventilagao mecanica. O 
uso de corticoides nao se mostrou benefico nessa 
situagao e 6 contraindicado, Um estudo com 19 
criangas demonstrou beneficio do uso de ECMO, 
porem mais estudos sao necessarios para confirmar 
estc dado. O uso de antibiotico esta indicado apenas 
se suspeita de infeegao bacteriana concomitante 
(Tabela 6). 

To do paciente sintomatico, com intoxicagao 
maciga ou tentativa dc suicidio, deve ser internado 
para observagao. Os demais sao observados por 
pelo menos 6 horas no departamento de emergen- 
cia com monitorizagao eletrocardiografica continua 
devido ao risco de arritmias. Deve-se iealizar pelo 
menos uma radiografia dc torax na admissao e uma 
imediatamente antes da alta. As indicagoes de in- 
ternagao e alta estao dcscritas na Tabela 7. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por hidrocarbonetos deve ser notifica- 
da (CID 10: F18.0; F18.1; F18.2; T53). 

INGESTAO DE CAUSTICOS _ 

O uso de causticos, tanto acidos como alcalis, como 
produtos de limpeza, e difundido globalmentc. Al- 
guns compostos tambem sao utilizados na fabrica- 
gao do sabao caseiro (hidroxido de sodio - soda 
caustica). Produtos comuns sao soda caustica, lim- 
pa-pedra, amonia, alvejantes, desinfetantes c cimcn- 
to. A ingestao desses produtos pode ocorrer aciden- 

tabela 6 Indicagoes de antibioticoterapia na 

pneumonite quimica 

t>> Febre ap6s 48 horas da exposigao 
j » Piora ou aparecimento de leucocltose apOs 48 horas 

« Aumento do infiltrado ou novos infiltrados em imagem 
: pulmonar 

j » Cultura posiliva em aspirado traquea! 
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tabela 7 Indicagoes de internagao e criterios 


para alta 

Internagao na admissao 

| Presenga de sintomas; 
j ingestao maciga; tentativa j 

| desuicfdio 

Internagao apos 6 horas 
de observagao 

i Alteragao na radiografia de \ 
[ torax; desenvoMmento de j 
[ sintomas; sintomas laves j 
| que nao melhoram com 
sintomaticos; baixo suporte 
i social e dificuldade para 

I acesso a servigos de sadde 
f em caso de piora 

| Alta apos 6 horas de 
observagao 

1 

; 

| Assintomatico e radiografia 
| de t6rax normal; assintomi- 
| tico com radiografia de 
j torax com alteragao 
i discreta e possibilrdade de 
; avaliagao no dia seguinte 


talmentc ou como tentativa de suiddio, tendo uma 
incidencia maior em crianfas por ingesta acidental. 

Os produtos dcidos costumam causar lesoes 
quando t£m o pH < 3 devido a necrose por coa- 
gul.iyiio (trombose de vasos superficiais da muco¬ 
sa, com lesao e formaqao de escara local), Normal- 
mente os acidos costumam lesar o esofago e a 
mucosa gastrica. Ja os alcalis costumam causar 
lesoes quando apresentam pH > 11, por necrose 
por liquefa^ao (dissolu^ao de proteinas, destrui^ao 
do colageno, saponitica^ao de gorduras e trorabo- 
se transmural, resultando em uma lesao extensa 
em todas as camadas do tecido). Pode ocorrer 
lesao do duodeno, porem o mais comum e lesao 
esofagica ou gastrica. 

Manifestaqoes clfnicas 

O quadro clinico varia de acordo com a quantida- 
de, com o pH do liquido e com os locals de lesao. 
O paciente pode apresentar lesoes orais, odinofagia, 
sialorreia, vomitos, hematemese, disfagia e dor re- 
troesternal. Devemos procurar ativamente por sinais 
de irritafao peritoneal e deve-se realizar a percussao 
do hipocondrio direito que, se timpanica (sinal de 
Jobert), pode indicar perfura^ao do trato gastroin¬ 
testinal (TGI). Em caso de dor retroesternal impor- 
tante ou dor em regiao dorsal, suspeita-se de per- 
fura^ao esofagica e pneumomediastino. Alem disso, 
pode haver rouquidao, disfonia e dispneia em caso 
de lesao da laringe. A presents de febre, taquicardla 
ou choque indica lesao mais extensa, com grande 
chance de perfura^ao de esofago ou gastrica. 


Diagnostico 

O diagnostico e clinico e baseado na historia e nos 
achados do exame fisico. A present^ de disfagia, 
lesoes em cavidade oral, odinofagia, sialorreia e 
disfonia corrobora lesao esofagica, porem a ausen- 
cia desses sinais nao exclui lesoes. Em caso de sus- 
peita de perfuraqao esofagica, gastrica ou na pre¬ 
sents de instabilidade hemodinamica devemos 
realizar exames de imagem para avaliai a presenga 
de abdome agudo perfurativo ou mediastinite. Para 
todos os pacientes sintomiticos ou com ingesta de 
produtos com pH menor que 3 ou maior que 11, 
devemos colher hemograma, funtao renal e eletro- 
litos, gasometria, glicose e realizar runa radiografia 
de torax e abdome. 

A endoscopia digestiva alta (EDA) esta mdicada 
em caso de sintomas, nao aceitaijao de dieta, sinais 
de lesao do TGI (sialorreia, lesoes em cavidade oral, 
disfagia, disfonia, dor retroesternal e epigastrica re- 
frataria), tentativa de suiddio e liquido com pH me¬ 
nor que 3 ou maior que 11, A EDA deve ser realiza- 
da idealmente dentro de 24 horas da ingesta e e 
contraindicada caso haja sinais de perfura^ao ou 
instabibdade hemodinamica. Adassificapio das lesoes 
por EDA se encontra na Tabela 8. 

Pacientes com lesoes graus 1 e Ila possuem bom 
prognostico, enquanto lesao grau IHb apresenta alta 
taxa de mortalidade e de necessidade de ressectao 
esofagica. 

Manejo 

E contraindicada a realiza^ao de lavagem gastrica, 
carvao ativado ou outra medida de descontamina- 
tao gastrica, assim como o uso de em^ticos (podem 
causar uma nova lesao pela passagem da substancia). 


tabela s Classificaqao de Zargar de lesoes eso- 
fagicas 


Classificagao 

Lesao 

Risco de 
estenose 

GrauO 

l Mucosa normal 

Nenhum 

Grau 1 

i Hiperemia ou edema de 
\ mucosa 

Nenhum 

! 

Grau Ila 

j Ulceragoes superficiais, 
i presenga de exsudatos; 

\ nao clrcunferenciais 

| Baixo 

L.^ 

Grau lib 

S Ulceragoes e exsudatos 
j cirounfenenciais 

AJto 

Grau Ilia 

j Necrose focal 

AltO 

Grau Nib 

| Necrose extensa 

Alto 
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de agentes neutralizantes (a reagao libera calor e 
aumenta a lesao) e a passagem de sondas gastricas 
on entericas sem visualiza^ao direta por EDA. 

Em caso de sinais de perfura^ao, abdome agudo 
perfurativo ou mediastinite perfurativa, os pacientes 
devem ser encaminhados para tratamento cirurgico 
de urgencia. Se ingesta de pequena quantidade, aci- 
dental, de produtos com pH proximo de 7 em pa¬ 
cientes assintomaticos, convem realizar urn teste de 
aceita^ao de dieta - iniciar com Hquidos, progredir 
para gelatina, alimentos pastosos e solidos; se boa 
aceita^ao, sem odinofagia, disfagia ou dor retroes- 
ternal, procede-se a alta hospitalar; em caso de sin- 
tomas deve ser realizadaEDA para avalia^ao de lesao. 

Nos casos que nao se encaixam nas describes 
anteriormente citadas, prescrevcm-se analg^sicos, 
antiemeticos se necessario e inibidores de bomba de 
protons endovenosos. O paciente deve ser mantido 
em jejum. Em caso de altera^oes respiratorias, deve-se 
realizar avaliaijao da via aerea devido a possibilidade 
de estenose de laringe por lesao caustica. 

Apos a realizatjao da EDA, o tratamento e rea- 
lizado conforme o gran da lesao (Tabela 9). 

O uso de corticoide nao e indicado e antibioti- 
cos devem ser utilizados apenas sc sinais de infec- 
<;ao bacteriana. Pacientes com lesoes extensas (Illb) 
necessitam ser avaliados por um cspecialista pela 
possivcl necessidade de esofagectomia. 

Cerca de um ter^o dos pacientes evoluem com 
algum grau de estenose esofagica, sendo o risco 
maior a partir de lesoes grau lib. Ocorre, ainda, 
maior incidencia de carcinoma epidermoide de 
esofago. 

Toda suspeita de intoxica^ao ou intoxicagao 
coniirmada por causticos deve ser notificada (CID 
10: T54.2; T54.3; T54.9; L54.1). 

tabela 9 Condutas conforme grau de lesao na 
endoscopia digestive aita (EDA) 


Lesao 

Conduta 

| Grau 0 

I 

i... 

Alta hospitalar se sintomas controlados 
apos avaliagao psiqufttrtca em casos de 
tentativa de suiddio 

j Graus 1 e lla 

Liberar dieta Liquids, progressao de dieta * 
em 24-48 horas, alta apos dieta solida \ 
com acorn pan ham ento ambulatorial 

Graus lib e III 

1 

i 

■ ■■■■ . f 

; Passagem de SNE por EDA apos 24 
i horas, dieta liquids via orai em 4B horas 
i se paciente conseguir deglutir a saliva, 
j vigiiancia dinica para sinais de perfuragao 


SNE: son da riasaerteraJ. 


LESAO T6P1CA POR CAUSTICOS _ 

A lesao topica por causticos pode ocorrer tanto por 
exposi^ao a produtos domesticos como por expo- 
sigao ocupacional. O principio de lesao segue o 
descrito no t6pico anterior. 

Neste topico, iremos abordar a conduta geral 
apos exposigao cutanea e/ou ocular e a conduta de 
alguns compostos especilicos. £ de extrema impor¬ 
tance o uso de equipamento de protegao pela equi- 
pe assistencial conforme o produto - em caso de 
exposigao a produtos industrials ou acidentes in¬ 
dustrials, a equipe deve utilizar a mesma protegao 
que os trabalhadores. 

Descontaminagao cutanea 
Apos a exposigao cutanea, o mais importante 6 re- 
tirar o produto para podcr interromper o processo 
de lesao. Para isso, utilizamos irrigagao cutanea 
copiosa coin agua aquecida sob baixas pressoes - o 
aquecimento previne hipotermia e o uso de baixas 
pressoes diminui a chance de o composto se espa- 
lhar para areas nao afetadas. Devemos realizar a 
irrigagao cutanea ate o pH da area se encontrar 
proximo de 7. No caso de alcalis, normalmentc e 
necessaria a irrigagao por tempo prolongado, 2 ou 
mais horas, para atingir o alvo de pH. 

Descontaminagao ocular 

A exposigao ocular pode levar a perda visual se 
nao tratada rapidamente. Sintomas de lesao ocular 
sao embagamento visual, dor ocular, diminuigao 
da acuidade visual, fotofobia, hiperemia conjun- 
tival e dificuldade para realizar a abertura ocular. 
A descontaminagao ocular deve ser iniciada no 
local da exposigao se possivel e continuada no 
departamento de emergencia. Deve-se realizar a 
irrigagao ocular com soro fisiologico ou agua a$- 
sociada com a manobra de eversao da palpebra 
at^ que o pH ocular fique entre 6,5 e 7,5. Apos a 
lavagem ocular, o paciente deve ser encaminhado 
para avaliagao oftalmoldgica se sintomas visuais 
ou lesoes no globo ocular, 

Acido fluoriprico _ 

O acido fluoridrico e utilizado na industria na pro- 
dugao de sais fluorados e na purificagao de minerios 
c tambem e utilizado como limpa-pedra comercial. 
Esse composto penetra rapidamente na derme e 
tem tropismo por calcio e magnesio, podendo levar 
a lesoes osseas sem a presenga de lesoes cutaneas, 
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hipocalcemia, hipomagnesemia e hipercalemia. 
Essas alter agoes eletroKticas podem cursar com 
arritmias, sendo a principal causa de obito na into- 
xicagao por esses acidos. 

O manejo da exposigao deve ser feito com a la- 
vagem copiosa do local exposto com agua e aplicagao 
de gluconato de calcio em gel no local - os ions de 
calcio se ligam aos ions de fluor, prevenindo a sua 
toxicidade. A aplicagao do gel pode ser repetida e, 
em caso de persistence da dor, deve-se aplicar glu¬ 
conato de calcio a 5% {0,5 mLpor cm 3 ) intradermi- 
co nas areas afetadas. Se apos 1 bora a dor nao estiver 
controlada, pode-se realizar a infusao arterial de 
10-15 mL de gluconato de calcio com 40 mL de rin¬ 
ger lactato durante 3 horas no local afetado. 

As alteragoes eletroliticas devem ser tratadas 
agressivamente. Apos a resolugao da dor, deve-se 
obter lima radiografia do local para a avaliagao de 
lesao ossea. 

CIANETO _ 

Cianeto 6 uma substincia quimica formada por 
atomos de carbono e nitrogenio, cuja intoxicagao e 
uma das mais letais, podendo levar ao obito em 
horas. A exposigao ao cianeto pode ocorrer por 
fontes industrials, incendios, medicamentos e por 
via alimentar (Tabela 10). As causas mais comuns 
sao inalagao de fumaga de inc^ndio (atentar para 
intoxicagao com monoxido de carbono concomi- 
tante), uso prolongado de medicamentos, acidentes 
industrials, tentativas de suicidio ou homiddio, 
ingestao acidental e ataques terroristas. 

O cianeto apresenta boa absorgao via respira- 
toria e via TGI, tendo rapida distribuigao no sangue. 
Atua inibindo a citocromo oxidase, enzima mito- 
condrial, ao se ligar ao seu ion ferrico (Fe 3 +) e blo- 
quear a fosforilagao oxidativa, o que culmina no 
metabolismo anaerobico independentemente da 
oferta de oxigfinio. Tambem age no sistema nervo- 


tabela io Fonles de cianeto 


Industrial 

Sals inorglnicos de cianeto utilizados 
na metalurgia, fotografia, galvanopias- 
tia, mlnerapao, produgSo de pISsticos 

Incendios 

G&s cianeto produzldo peJa queima 
de I5 t seda, borracha sintetica, 
niHon, sflica e pi^sticos 

Medicamentos 

j 

Uso prolongado de nitroprussiato de 
s6dio r uso de Amigdalin 

[ Alimenta^ao 

t 

! Mandioca brava r semente de maca, 
i , , 

\ carogo d o p esse go 


so central diminuindo os niveis de GABA, o que 
aumenta o risco de convulsoes, e estimula os recep- 
tores NMDA, podendo induzir apoptose. Uma 
parte pequena se hga ao ion ferroso (Fe 2 +) na he- 
moglobina, formando a ciano-hemoglobina e tam¬ 
bem inibe inespecificamente enzimas antioxidantes, 
levando a um acumulo de radicais livres. 

Manifestagoes clfnicas 

Nas intoxicagdes leves o paciente pode apresentar 
nauseas, v&mitos, cefaleia, confusao mental, tontura 
e taquipneia. Nas intoxicagoes graves a apresentagao 
cursa com sincope, rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia, convulsoes, arritmias, hipotensao e coma. As 
manifestagdes estao resumidas na Tabela 11. 

Ap6s a inalagao de compostos com cianeto, e 
descritaa apresentagao de hAlito com odor de am£n- 
doas. O paciente apresentara niveis arteriais de 
oxigenio normals, assim como a oximetria de pul- 
so. Os sinais iniciais sao inespedfkos; cefaleia, an- 
siedade, confusao mental e dor abdominal. Costu- 
mam ocorrer taquipneia, hipertensao e taquicardia 
e posterior evolugao com bradipneia, bradicardia e 
hipotensao. A bradicardia pode cursar com blo- 
queios atrioventriculares, alem de risco aumentado 
de arritmias ventriculares. Pode evoluir com con¬ 
vulsoes, coma, choque, insuficiencia respiratoria, 
injuria renal aguda, necrose hepatica, addose lac- 
tica, caracterizando a disfungao organica multipla 
causada pelo cianeto. 

Diagnostico 

Apesar de nao ser comum a ocorrencia de intoxica- 
gao por cianeto, devemos ter uma alta suspeita em 
pacientes expostos a possiveis fontes devido a alta 
letalidade. O diagnostico e dmico, baseado na pos- 
sfvel exposigao e no quadro clinico rapidamente 


tabela ii Manitestagoes cKnicas decorrentes da 
intoxicagao por cianeto 


(- 

! Sistema nervoso 

I 

Cefaleia, tontura, confusao mental, 
ansiedade, convulsoes, coma 

| Sistema 

Arritmias, hipertensao, taquicardia, 

| cardiovascular 

bradicardia, hipotensao \ 

| Sistema 

Taquipneia, bradipneia, edema 

| resplratorio 

pulmonar 

i Sistema 
| gastrointestinal 

Nauseas, vomitos, dor abdominal 

j Pele 

Flushing, cianose, dermatite de 


contato ) 
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progressive. O njvel de cianeto no sangue pode ser 
medido, porem esse exame nao e disponivel no Bra¬ 
sil e a demora do resultado limita a utilidade pratica. 

Na suspeita, devemos colher heraograma com 
pleto, fun<;ao renal, eletrolitos, enzimas e fun to 
renal, gasometria arterial, lactato arterial e realizar 
nm eletrocardiograma. Uma pista importante no 
diagnostico e a presen^a de acidose metabolica 
com anion-gap aumentado e hiperlactatemia - ha 
o bloqueio do metabolismo aerdbio e consequen- 
te produ^ao excessiva de 4cido lactico. Os niveis 
de lactato tdm rela^ao direta com a gravidade da 
intoxica^ao - lactato >10 mmol/L (90 mg/dL) era 
pacientes expostos a inala^ao de fuma^as em in- 
cendio tem boa sensibilidade e especificidade para 
intoxicato por cianeto. Outra pista de intoxicato 
e a Pv0 2 (venosa) - como nao ha consurao de oxi- 
genio pelos tecidos, ocorre uma hiperoxia venosa. 
O paciente exposto a possiveis fiontes de cianeto, 
com acidose metabolica com lactato elevado e qua¬ 
dra clinico sugestivo, deve ser conduzido como 
intoxicato por cianeto, pois o atraso no tratamen- 
to e deleterio. 

Manejo 

Prioriza-se a administrate do antidoto com a maior 
brevidade possivel. Concomitante a administrate 
do antidoto, realiza-se a estabiliza^ao do paciente - 
intubatpao orotraqueal se necessario; expansao vole- 
mica e administra<pao de drogas vasoativas para 
manejo da hipotensao; manejo das arritmias; glico- 
se se hipoglicemia; benzodiazepinicos se convulsoes. 
Se parada cardiorrespiratoria, e contraindicada a 
realiza<pao de respira^ao boca a boca pelo risco de 
contaminate pelo profissional de saude. Os antido- 
tos para cianeto estao disponiveis na Tabela 12, 

O tratamento deve ser iniciado no manejo 
pre-hospitalar com a administrate de 5 g de hi- 
droxicobalamina (70 mg/kg em criantpas). Em caso 
de parada cardiorrespiratoria on instabilidade 
hemodinamica, administram-se 10 g de hidroxi- 


cobalamina, mesmo durante a reanimate car- 
diopulmonar. No atendimento no departamento 
de emergencia, devem ser realizados 5 g de hidro- 
xicobalamina (70 mg/kg em crian^asj durante 15 
minutos e repetidos se necessario com dose ma¬ 
xima total de L0 g (levar em conta as doses feitas 
no pre-hospitalar). Caso o paciente continue com 
repercussoes da intoxicato apos a administrate 
de hidroxicobalamina, deve-se realizar a infusao 
de tiossulfato de sodio 25% 1,65 mL/kg (dose ma¬ 
xima 12,5 g). 

Na indisponibilidade de hidroxicobalamina, 
indica-se nitrito de amila 1 a 2 ampolas (ampola de 
0,3 mL) via inalatoria em 30 segundos segnido de 
nitrito de sodio (ampola de 10 inL a 3%) 10 mL 
endovenoso lento (0,15-0,33 mL/kg diluidos em 
100 mL de SF em 10 minutos em criampas) seguido 
de infusao de 12,5 g (400 mg/kg em criampas) en- 
dovenoso de tiossulfato de $6dio. Esse esquema deve 
ser feito apenas em regime hospitalar pelo alto ris¬ 
co de hipotensao e apenas em intoxica«poes mode- 
radas e graves. 

Nao devemos esquecer de remover o paciente 
da fonte de cianeto (retirar roupas e lavar o corpo 
se exposiipao cutinea) e realizar lavagem gastrica 
seguida de carvao ativado se ingestao de compostos 
com danetos com menos de 1 hora. 

Toda suspeita de intoxicato ou intoxicato 
confirmada por cianeto deve ser notificada (CID 
10: T59.9; T65.0; T57.3). 

MONOXIDO DE CARBONO _ 

O monoxido de carbono e um gas incolor, insipido 
e inodoro resultado da combustao incompleta de 
substancias cue contenham carbono, sendo fonte 
mais comum a queima de combustiveis fdsseis. E 
rapidamente absorvido pelo pulmao, tem rapida 
distribui^ao no sangue e meia-vida de 252 minutos. 

Liga-se a hemoglobina (carboxi-hemoglobina) 
com afinidade 300 vezes superior a do oxigenio 
(oxi-hemoglobina), prejudicando a distribui<pao de 


tabela 12 Antfdotos na intoxicato por cianeto 


Tipo 

Ligador direto do cianeto 

Droga AgSo 

Hidroxicobalamina j Ljga-se ao cianeto form and o a cianocobalamina, que § 

\ excretada na unna i 

j indutores de meta-hemoglobinemia 

Nitrito de amila, j O Fe 3 + da met a-hemoglobina compete com a citocromo j 

i nitrito de stidto j oxidase peia ligagao com o cianeto j 

Doadores de enxofre 

i Tiossulfato de sbdio | O sulfato estimula a via da rodanase convertendo o cianeto S 
| [ em tiocianato que 6 excretado na urina 
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0 2 aos tecidos (hipoxia celular). Ademais, tambera 
se liga a mioglobina no musculo cardiaco com afi- 
nidade 60 vezes maior que a do oxigenio, o que 
predispoe a arritmias. Alem da competigao com o 
oxigenio nos carreadores dessa molecula, inibe a 
ci to cro mo -oxidase (em menor gran que o cianeto) 
e causa estresse oxidativo. Vale ressaltar que taba- 
gistas crdnicos apresentam um nivel de 6-10% de 
carboxi-hemoglobina. 

Manifestagoes cl micas 

Pacientes com intoxic agoes leves a moderadas apre- 
sentani cefaleia (sintoma mais comum), mal-estar, 
nauseas, vertigem, confusao mental, fraqueza e le- 
targia. Nas intoxicagoes graves o paciente pode 
apresentar sincope, convulsoes, rebaixamento do 
nivel de consckncia, ataxia, arritmias, acidose me- 
tabolica e coma. A ocorrencia de isquemia miocar- 
dica e comum nos casos graves e esta associada a 
maior mortalidade no longo prazo. 

Alem do quadro agudo, apos 2 a 40 dias da ex- 
posigao podem ocorrer sintomas neurocognitivOS 
como deficit cognitivo, sindrorne amnesticas, psi- 
cose, parkisoninsmo, apraxia, coreia, neuropatias, 
alteragoes da personalidade e dificuldade de con- 
centragao. 

Diagndstico 

O diagndstico e clinico, corroborado pelos niveis 
sericos de carboxi-hemoglobina. Em caso de expo- 
sigao e quadro clinico compativel, o diagndstico 6 
facilmente alcangado, porem, como o quadro e 
inespecifico, muitas vezes podem ocorrer duvidas 
diagnosticas. Os niveis normals de carboxi-hemo¬ 
globina sao menores que 2% e de 6-10% nos fu- 
mantes. O nivel acima da normalidade ajuda no 
diagndstico, pordm nao ha correlagao direta com a 
gravidade. A oximetria de pulso nao e util, pois nao 
consegue diferenciar a carboxi-hemoglobina da 
oxi-hemoglobina. Vale ressaltar que o uso de hidro- 
xicobalamina interfere na mensuragao. 

Orienta-se solicitar hemograma, eletrolitos, 
fungao renal, enzimas e fungao hepatica, glicose, 
gasometria arterial com lactato, marcadores de ne¬ 
crose miocardica e eletrocardiograma. Considera-se 
tomografia computadorizada de cranio para diag¬ 
nostic© diferencial de alteragao do nivel de cons¬ 
cience - a ocorrencia de hemorragia do globo 


palido pode ocorrer nas intoxicagoes por monoxi¬ 
de de carbono. 

Devemos sempre lembrar que pacientes expos- 
tos ao monoxido de carbono podem estar intoxi- 
cados por cianeto concomitantemente. 

Manejo 

A estabilizagao do paciente 6 essencial: intubagao 
orotraqueal (IOT) se necessario, expansao volemi- 
ca e drogasvasoativas se hipotensao, benzodiazepi- 
nicos se convulsoes, O tratamento da intoxicagao 
e feito com oxigenio em altas concentragoes: ofer- 
ta de O z a 100% reduz a meia-vida para 75 minutos 
e, em c&mara hiperbarica, para 20 minutos. 

Inicialmente, oferta-se 0 2 a 100% por meio de 
mascara nao reinalante. O tratamento em camara 
hiperbarica e indicado em pacientes em coma, al- 
teragdes importantes do estado mental, deficits 
neiirologicos, evidencia de isquemia miocardica, 
acidose metabolica persistente, niveis de carboxi- 
-hemoglobina maiores que 25% e em gestantes com 
sofriraento fetal. A camara deve ser ajustada para 
chegar em 2,5-3 atmosferas com oxigenio a 100% 
em ate 12 horas da exposigao. 

Os criterios de alta, observagao e internagao 
dos pacientes com suspeita de intoxicagao por mo¬ 
noxido de carbono estao na Tabela 13. 

Em gestantes, devemos realizar tratamento por 
tempo prolongado, pois o feto e mais vulneravel ao 
monoxido de carbono e a meia-vida de eliminagao 
no feto e 5 vezes maior. Em toda gestante exposta, 
independentemente dos sintomas, recomenda-se 
realizar a monitorizagao da vitalidade fetal. 

Toda suspeita de intoxicagao ou intoxicagao 
confirmada por cianeto deve ser notificada {CID 
10: T59.9; T58). 


tasela 13 Criterios de alta e internagao em 
pacientes com intoxicagao por monoxido de 
carbono 


Aita 

Assintomatlcos e nao gesientes epos 
serem afastados da font© 

\ Observagao 

. 

Sintomas leves a moderados - tratar ate 
a melhora completa dos sirrtomas 

i Irrtemagao | 

j 

Alteragao neurologica, evidencia de 
Isquemia miocardica, gestante com 
sofrimento fetal, sintomaticos apesar de 
tratamento adequado 
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Afogamento 

Diego Amoroso 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos im porta ntes 

• O afogamento 6 definido como a submersao em 
um meio ifquido, resuftandc em difieutdade respi¬ 
rator! a ou asfixia. 

» Aproximadamente 6.500 pessoas mcrrem por afo¬ 
gamento no Brasil, sendo a populayao de maior 
risco de morte por afogamento a de jovens entre 
15 e 19 anos. 

* A maioria dos casos de afogamento acontece pela 
incapacidade da vltima de manter a sua via adrea 
acima da superffcie da agua. 


INTRODUQAO E DEFINIQOES _ 

O afogamento e definido como a submersao em um 
meio liquido, resultando em dificuldade respiratdria 
ou asfixia. Tal como outras causas de morte aciden- 
taJ, a lesao por afogamento tipicamente envolve pes¬ 
soas saudaveis e jovens, apesar de poder ocorrer em 
individuos de qualquer idade ou condiyoes. 

0 afogamento e a principal causa de morte por 
ferimentos entre erlang as com menos de 15 anos 
de idade. Mais de 500.000 mortes por afogamento 
acontecem por ano, o que representa 0,7% de todas 
as mortes, embora esse ndmero seja uma subesti- 
mayao, pois muitos obitos por afogamento nao sao 
classificados dessa forma. Nos Estados Unidos, o 
afogamento representa 1.100 mortes anuais, No 
entanto, ataxa de morte por afogamento diminuiu 
nos ultimos 40 anos. 

A grande maioria das vitimas sobrevive a even- 
tos de submersao, com efeitos que vao desde lesoes 
minimas ou transitorias ate insultos ncurologicos 
profun dos. 

A incidencia de afogamento e trimodal. O maior 
pico c em ciianyas com menos de 5 anos, o segun- 


• Em pacientes assintomaticos, exames compiemen- 
tares sao desnecessarios. Em pacientes com sin- 
tomas pulmonares ou que apresentaram parada 
cardiorrespiratdria, 6 preciso reaiizar radiografia 
detbrax, gasometria arterial e outros exames con¬ 
forms necessidade. 

m A abordagem deve seguir o atendimento baseado 
no ABODE, como sugere o ATLS PHTIS, ou outra 
abordagem semelfiante. 

• A prevent^ € reconhecidamente a forma mats efi- 
caz de reduzir a mortaiidade por afogamento. 


do maior pico e naquelas com idade entre 15 e 24 
anos e o terceiro maior pico esta em idosos. Crian- 
yas pequenas afogam-se principalmente depois de 
cair em piscinas ou agua aberta, mas tambem se 
afogam em banheiras e baldes em casa. Os medicos 
tambem precisam avaliar afogamento intencional 
(abuso infantil) ou transtorno facticio de procura 
de atenyao medica (anteriormente denominado 
sindiome de Munchausen). Os idosos tambem t£m 
um risco aumentado de afogamento em banheiras, 
muitas vezes relacionado com comorbidades, con- 
diyoes medicas ou medicamentos. Outro grupo de 
risco para afogamento sao os pacientes epilepticos, 
que t£m uin risco 15 a 20 vezes maior de morte por 
essa causa. 

Mesmo em areas costeiras, a maioria dos afo- 
gamentos ocorre em Sguas quentes e em agua doce 
(especialmente piscinas). 

FISIOPATOLOGIA _ 

Como vimos, a maioria dos casos de afogamento 
acontece pela incapacidade da vitima de manter a 
sua via aerea acima da superficie da agua, mas ou- 



1176 segAo xiv causas externas 


tras condigoes que a levam a afogar-se devem ser 
ativamente pesquisadas: 

■ Incapacidade de nadar. 

■ Coinportamento de risco. 

■ Hipcrventilagao: a neccssidade urgentc de res- 
pirar e devida principalmcnte ao aumento da 
PaCO,. A hiper ventilagao diminui a PaC0 2 , 
mas nao aumenta a Pa0 2 . Portanto, a hiperven- 
tilagao pre-mergulho leva a diminuigao da ne- 
cessidadc de respirar, mas, com o consumo de 
oxigenio, a hipoxia cerebral pode levar a perda 
de consciencia e afogamento. 

■ Falta de supervisao adulta. 

* Hipotermia. 

■ Intoxicagao alcodlica (observada em at£ 70% 
dos casos). 

■ Infarto agudo do miocartlio. 

■ Arritmia. 

■ Hemorragia subaracnoidea. 

■ Acidente vascular cerebral (AVC). 

■ Epilepsia {15 a 20 vezes o risco de afogamento). 

■ Trauma (principalmente se associado a histo- 
ria de mergulho em aguas rasas). 

■ Suiddio (adolescentes e adultos) e homicidio 
(criangas). 

Quando uma pessoa que esta se afogando nao 
consegue manter as vias aereas iivres de liquido, a 
agua que entra na boca e voluntariamente cuspida 
ou engolida. A resposta imediata e tentar segurar 
a respiragao, mas apos um minuto a agua e aspi- 
rada para as vias aereas e a tosse ocorre como uma 
resposta reflexa. Em raras situagoes, pode ocorrer 
laringocspasmo, mas o principal dano ocorre por 
asfixia com hipoxia do sistema nervoso central 
(SNC). A grande maioria dos pacientes que chegam 
ao hospital com sinais cardiovasculares cstavcis e 
fungao neurologica alcrta desperta e sobrevive 
com incapacidade minima. Aqueles que chegam 
com fungao cardiovascular e coma apresentam 
desfechos ruins devido a provavel lesao hipoxico- 
-isqufemica. Este ultimo grupo representa de 15 a 
20% dos pacientes. 

A aspiragao de substancias como material es- 
tranho contaminado, bacterias, vomitos ou irri- 
tantes quimicos pode afetar a eventual recuperagao 
pulmonar. A agua nos alvcolos provoca a inativa- 
gao do surfactante. O volume aspirado de vitimas 
nao fatais e, em geral, de 3 a 4 mL/kg, A aspiragao 
de agua salgada e a de agua doce causam graus 


similares de lesao. Em ambos os tipos de afoga¬ 
mento, o efeito osmotico na membrana alveolo- 
-capilar rompe parcialmente a sua integridade, 
aumenta a sua permeabilidadc e, por consequ£n- 
cia, a sua fungao. As alter agoes na membrana al¬ 
veolar capiiar cursam com edema pulmonar, que 
diminui principalmente a troca de oxigenio. E 
necessaria a aspiragao de mais de 22 mL/kg para 
que haja alteragoes de eletrolitos. As anormalida- 
des eletroliticas raramente sao significativas e 
geralmente sao transitorias, exceto se houver hi¬ 
poxia significativa, depressao do SNC, lesao renal 
por hemoglobinuria ou mioglobinuria. Os valores 
hematimetricos sao normalmente normals, a mc- 
nos que haja hemolisc maciga, que e mais comum 
nos afogamentos em agua doce. A coagulagao in¬ 
travascular disseminada pode ser um fator de 
complicagao no resultado de afogamento, mas 
geralmente ocorre apos lesao hipoxica grave. 

Classificagao 

De acordo com o quadro clinico e com alguns acha- 
dos do exame fisico, o paciente pode ser classifica- 
do em graus 1 a 6. O paciente alerta, consciente e 
responsivo pode ser graus 1 a 4. Se a ausculta pul- 
monar e normal e o paciente nao apresenta tosse, 
nao e sequer classificado. Ja se houver tosse, e clas- 
sifkado como grau 1. Na auscncia de comorbidade, 
os pacientes podem ser observados no local do 
acidente ou ja liberados. Se no exame fisico houver 
congestao pulmonar, a classificagao e grau 2. Se 
houver edema agudo de pulmao, mas o paciente 
ainda estiver normotenso, e grau 3. Se o edema agu¬ 
do de pulmao for acompanhado de hipotensao ou 
choque, e grau 4. 

Ja os pacientes nao responsivos sao classificados 
em graus 5 ou 6. Paciente com pulso e grau 5. Pa¬ 
ciente em parada cardiorrespiratoria e grau 6, des- 
de que o tempo de submersao seja menor que I 
hora ou que nao tenha sinais evidentes de obito. Se 
o paciente tern tempo de submersao maior que 1 
hora ou sinais evidentes de obito, e considcrado 
obito. A Tabela 1 apresenta a taxa de sobrevivencia 
de acordo com a classificagao. 

ACHADOS CLfNICOS _ 

Os cpisodios de afogamento sao usualmentc teste- 
munhados, com excegao daqueles que acontecem 
com criangas; assim, o relato de testemunha pode 
ajudar a determinar sc o paciente apresentou algum 
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tabela l Taxa de sobrevivencia de acordo com 
a classificagao 

! Classiftca^ao Taxa de sobrevivencia 


■ Grau 1 

j 100% 

Grau 2 

1 99% 

Grau 3 

j 95-96% 

! Grau A 

1 78-32% 

j Grau 5 

j 56-69% 

j Grau G 

| 7-12% 


sintoma ou sincope antes do afogamento. Pacientes 
com lesao puimonar podem apresentar taquipneia, 
desconforto respiratdrio, hipoxemia, cianose ou 
parada cardiorrespiratbria. Os pacientes podem 
apresentar ainda auinento da frequencia respirato- 
ria e roncos audiveis, estertores ou sibilos. Esses 
achados devem aumentar a preocupa^ao com a 
possibiltdade dc lesao puimonar. 

As vitimas de afogamento engolem um volume 
significativamente maior de agua que o aspirado, e 
a distensao gastrica da ventila^ao com pressao po- 
sitiva durante o resgate e comum. Como resultado, 
60% dos pacientes vomitam apos um evento de 
afogamento. A aspira^ao do conteudo gastrico au- 
menta muito o grau de lesao puimonar e a proba- 
bilidade de sindrome do desconforto respiratorio 
agudo (SDRA). Alem disso, a aspira^ao de conta- 
minantes particulados, como lama, esgoto e bacte- 
rias, pode obstruir os bronquios e bronquiolos 
menorcs e aumentar consideravelmente o risco de 
infec<;ao de natureza bacteriana e fungica. 

As vitimas com lesao do SNC podem apresen¬ 
tar sintomas que variam de leve letargia a coma, 
com pupilas fixas e dilatadas. A lesao do SNC re- 
sulta da lesao hipoxica ou isqufimica inicial e da 
cascata de lesao de reperfusao que se segue ao res¬ 
ts belecimento do fluxo sanguineo cerebral apos 
uma parada. A libera^ao de mediadores inflamato- 
rios e a gera^ao de radicals Uvres de oxigenio no 
periodo pos-ressuscita^ao contribuem para o ede¬ 
ma cerebral citotoxico, para o comprometimento 
da barreira hematoencefalica e para o auinento da 
pressao intracraniana. 

As arritmias cardiacas podem ser causa de sin- 
cope, provocando afogamento, ou desenvolver-se 
como consequencia do afogamento. A hipoxemia, 
a acidose e, potencialmente, a hipotermia sao os 
principals fatores responsaveis pelas arritmias, des- 
de taquicardia ventricular e fibrila^ao ate bradicar- 


dia-assistolia. Os distiirbios eletroliticos raramente 
sao significativos o suficiente para causar arritmias. 

Outras sequelas dinicas de afogamento podem 
incluir insuficiencia renal aguda, que esta presente 
na admissao em aproximadamente 50% dos pacien¬ 
tes como resultado de acidose lactica, hipoperfusao 
prolongada e, em alguns casos, rabdomiolise. A 
co agulopatia como consequencia de hipotermia 
associada ou a coagula^ao intravascular dissemi- 
nada (CIVD) tambem podem ocorrer. 

EXAMES COMPLEMENTARES _ 

Todos os pacientes devem ser submetidos a moni- 
toriza^ao cardiaca e a eletrocardiograma (ECG) a 
fim de determinar a presence de arritmias signifi- 
cativas, prolongamento do intervalo QT ou sinais 
de isquemia. 

A gasometria arterial deve ser realizada em 
todas as vitimas de afogamento, em busca de sinais 
de hipoxemia, hipercapnia e acidose. Devem ser 
coletadas glicemia e creatinina sbrica e eletrblitos 
(Na, K e Ca) devem ser obtidos, embora a concen- 
tra^ao de creatinina serica e os niveis de eletrblitos 
sejam geralmente normais na apresenta^ao inicial. 

O hemograma completo e frequenteinente nor¬ 
mal, mas pode haver leucocitose. Os niveis sericos 
de etanol e cxames toxicologicos na urina podem 
ser apropriados se cxiste suspeita de uso de drogas 
ilicitas. Os pacientes podem cursar com coagula^ao 
intravascular disseminada (CIVD), disfunfao renal, 
disfun^ao hepatica - assim, e recomendada a do- 
sagem de enzimas hepaticas, bilirrubinas (pode 
avaliar tambem hemolise) e coagulograma. 

A radiografia de torax inicial e muitas vezes 
normal e pode subestimar a gravidade da lesao 
puimonar. Infiltrados ou edema puimonar podem 
ser evidentes em questao de horas; portanto, ra- 
diograftas repetidas sao indicadas quando ha sin¬ 
tomas respiratorios persistentes. As radiografias 
iniciais do tbrax geralmente nao sao dignas de 
nota, mesmo no cenario de processos patologicos 
serios e em evolu$ao. 

Em pacientes com insuficiencia respiratoria, 
coleta rotineira a cada 12 horas de gasometria ar¬ 
terial e indicada para monitorar a rapida altera^ao 
da fun^ao respiratbria. 

O eletroencefalograma pode avaliar se existe 
atividade convulsiva em vitimas inconscientes. A 
tomografia de cranio raramente e util, a menos que 
se suspeite de trauma significativo ou outra lesao. A 
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ressonancia magnetica (RM) do cerebro pode prever 
o desfecho neurologico apos o afogamento, mas seu 
valor prognostics nao e ideal antes de 3 on 4 dias. 

A Tabela 2 resume os principals exames em 
pacientes com afogamento. 

TRATAMENTO _ 

A abordagem deve seguir o atendimento baseado 
no ABODE, conforme as recomenda^oes do ATLS 
ou PHTLS ou o uso de protocolo semelhante. O 
manejo pre-hospitalar com rapida ressusdta^ao de 
uma vitima de afogamento {restaura<;ao ripida da 
ventilacao e oxigenagao) otimiza o resuhado e deve 
ser iniciado em todos os pacientes com insuficien- 
cia respiratoria grave ou apneia, com histdria de 
menos de 60 minutos de submersao e sem sinais 
evidentes de mortc como rigidcz cadaverica. 

Em pacientes ainda na agua que nao estiverem 
respirando, pode-se tentar realizar ventilates boca 
a boca ou por outro metodo, a menos que isso atra- 
se a remo^ao da vitima da agua ou implique em 
diminuir a seguran<;a da remo<;ao. 

Apos a remo^ao segura da vitima da agua, a les- 
suscita^ao cardiopulmonax (RCP) deve scr inidada 
o mais rapidamente possivel. O trauma como causa 
de afogamento e incomum e a maioria dos pacientes 
nao tem historia de afogamento ou sinais de lesao 
no exame inicial. A lesao da coluna cervical e rara 
(0,5%) em afogamento, a menos que haja uma his- 
toria de mergulho, queda de grande altura ou aci- 
dente motorizado. Dcvc-se usar as precau^ocs de 
prote^ao da coluna cervical se a historia justificar, 


Todos os pacientes que na cena do afogamento 
apresentam amnesia em rela^ao ao evento, perda 
ou depressao da consciencia, ou um periodo obser- 
vado de apneia, bem como aqueles que necessitam 
de um periodo de ventila^ao artificial, devem ser 
transportados para um departamento de emergen- 
cia para avalia^ao, mesmo que fora isso estejam 
assintomaticos na cena* 

Em pacientes que nao estao em parada cardior- 
respiratoria, a prioridade inicial e a via aerea. De- 
ve-se administrar oxigenio com alto fluxo por mas¬ 
cara facial se o paciente estiver respirando ou 
venti]a<fao tom mascara de pressao positiva se o 
paciente nao estiver respirando* Para pacientes que 
nao recuperam o esforgo respiratdrio espontaneo, 
sao necessarias intuba^ao endotraqueal e vcntila^ao 
com pressao positiva. O objetivo e manter ventila^ao 
e oxigenaf ao adequadas, com Sa0 2 alvo entre 90-95%. 
Um acesso venoso deve ser estabelecido, se possivel, 
na cena do afogamento e o paciente deve ser man- 
tido estavel do ponto de vista hemodinamico. 

Apos a chegada do paciente ao departamento 
de emergencia, as vias aereas devem ser avaliadas 
novamente. Oxigenio suplementar deve oferecido 
a todos os pacientes com hipoxia e deve-se verificar 
a temperatura central e auxiliar a ventila^o, con- 
forme necessario. O objetivo e manter a tempera¬ 
tura > 34,9 D C Na cena, se for percebido que o pa¬ 
ciente esta hipot^rmico, ele deve ser aquecido com 
cobertores. No departamento de emergencia (DE), 
o paciente hipotermico deve receber EV isotonicos 
aquecidos e medidas para aquecimento (p. ex., co¬ 


tab ela 2 Exames complementares em pacientes com afogamento 


Exame* 


Altera^ao 

Hipoxia, hipercapnia, ecidose metabolica. Repetir a cada 1 2 horaa se insuficioncia respiratoria 

Pode ocorrer leucocitose. Anemia hemolitrca podo ocorrer eventual me nte. Plaquetopania 
pode ocorrer se houver CIVD 

■ t Alteragoes eletroiiticas podem ocorrer em 10 a 20% dos pacientes 
- Paciente pode apresenter pnolongamento do I NR 
Podem estar aumentados se lesao hepattca associada por isquemia-hipoxia 
Podem aumentar se lesao hepatica. Bilirrubina indireta pode aumentar se hemblise associada 
indlcada em todos os pacientes* 

Realizar se suspeita de trauma 


| Gasometria arterial 

i . Tr ‘" 

Hemograma complete 

Na, K, calcio 
Goagulograma (!NR) 
j AST, ALT 
i Sifirrubinas 
Radiografia de torax 
TC de cranio 
RM de cranio 
Eletro encefal o g rama 

* Os pacientes que se apresentam no departamento de emergencia com escala de coma de Glasgow > 13, saturaguo de oxigenio 
> 95% esem aebados pulmonares (tosse, nonces, sipifos, retragoes, estertores) em geral nao precisam de qualquer exame. GIVD; 
coagufagao intravascular disseminada; RM: ressonancia magnetica; TG: tomogratia computedorizada. 


indicada para avafiar progndstico apos 3 a 4 dias 


; Indicado se suspeita de eonvulsao, ou se o paciente estiver persistentemente inconsciente 
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bertores, aquecedores a^reos e dispositivos de aque- 
cimento). Lesocs traumaticas associadas devem ser 
abordadas, mas, como comentado, sao raras. 

Os pacientes que se apresentam no DE com 
escala de coma de Glasgow >13, satura^ao de oxi¬ 
genio > 95% e sem achados pulmonares (tosse, 
roncos, sibilos, retraces, estertores) apresentam 
baixo risco de complicates e devem ser observados 
por 4 a 6 horas. Apos esse pertodo, nesses casos, o 
paciente pode receber alia com seguran^a. Estudos 
laboratoriais e radiografias sao desnecessarios e nao 
sao preditivos de alta. O paciente deve set avisado 
para retornar ao DE se houver febrc, alterafoes no 
estado mental ou sintomas pulmonares. Se, apos 4 
a 6 horas, o paciente desenvolver uma necessidade 
de oxigenio, se os achados no exame pulmonar fo- 
rem anormais, ou se a condfoao do paciente se de- 
teriorar, reavalia^ao e admissao ou transference 
para uma unidade de terapia intensiva e necessaria. 

Os pacientes que se apresentam no DE com 
escala de coma de Glasgow < 13 devem ser manti- 
dos em oxigenio suplementar e suporte ventiiatorio, 
conforme necessario. Se o oxigenio em alto fluxo 
(frat^ao de oxigenio inspirado de 40% a 60%) nao 
puder manter uma Pa0 2 adequada (> 60 mmHg 
em adultos, >80 mmHg em crian^as), pode ser 
necessiria ventila^ao invasiva. A estrategia ventila- 
toria deve seguir o protocolo ARDS para sepse, com 
baixo volume corrente, aumento progressive da 
PEEP e Fi0 2 , aumentando oxigenagao com menor 
aumento da pressao de plato, como especificado na 
Tabela 3. A maioria dos pacientes demonstra me- 
lhora rapida na oxigenafao nas primeiras 24 horas. 
Pacientes com padrao de aspira^ao significative ou 
colapso cardiovascular estao predispostos a desen - 
volver sindrome do desconforto respiratorio agudo. 


Embora a aspirafao seja comum, nao se de- 
mon.strou que os antibioticos profilaticos possam 
melhorar o resultado e estar assodados a infec^oes 
resistentes; por isso, so sao indicados antibioticos 
em pacientes com febre e leucocitose que persistam 
por mais de 48 a 72 horas. Deve ser realizada mo- 
nitoriza^ao cardiaca continua, oximetria de pulso, 
monitorizican da temperatnra e reavaliagoes fre- 
quentes para todos os doentes. 

Deve-se questionar a equipe do atendimento 
pre-hospitalar sobre o evento que levou ao afoga- 
mento, tempo de submersao, possibilidade de trau¬ 
ma associado e historia de intoxicaijao exogena. Na 
ausencia de resposta neurologica satisfatoria ou 
present a de sinal focal na avaha^ao primaria, deve- 
se considerar a realizapao de TC de cranio e cervi¬ 
cal. Vitimas de afogamento de grau 2 geralmente 
respondem bem a oxigenoterapia e podem ter alta 
se assuitomaticos apos 4-8 h de observa^ao; caso 
nao haja melhora, podem ser admitidos em enfer- 
maria ou unidade de observapao mats prolongada 
pai'a melhor definfoao do quadro. Vitimas com graus 
3-6 geralmente requerem intuba^ao orotraqueal 
(IOT) e ventilacao mecanica (VM), sendo assim, e 
indicada interna^ao em UTI. 

Nenhuma raedica^ao ou terap&utica especifica 
se mostrou melhor que estabiliza^ao e suporte cli- 
nico. Vigilancia infecciosa deve ser tomada visando 
a diagndstico precoce de pneumonia e o tratamen- 
to desta deve ser guiado por aspirado traqueal, la- 
vado broncoalveolar ou hemocultura. 

Se ao chegar ao DE o paciente esta normofor- 
mico e em parada cardiorrespiratoria ou assistoha, 
deve-se pensar seriamente em interromper os es- 
forfs de ressusdta^ao, jd que a recupera^ao sem 
complica9oes neurologicas profundas e rara. 


tasela 3 Estrategia ventilatoria ern afogamento 
. Ajustes iniciais 

| 1 I Volume corrente = 8 nrL'kg de peso ideal 

i 2 ! Frequencia respiratoria objetivando volume minuto de 7-9 L7min (max. FR: 35) 

| 3 i PEEP inicial = 5 cmH 2 0 

I 4 j Fi0 2 inicial = 100% , 


I 

I 


Objetivo cfe oxigenat^ao Pa0 2 = 55-60 mmHg ou Sp0 2 = 08%-95% 

| 1 | FiOj < 70% quando possive] 

■ 2 | Aumentar PEEP para alcangar as metes 

| PPLAT alvo = ^ 30 cmH^O. Se > 30 cmH 2 0, dfminuir volume corrente em 1 mL'kg (minimo = 4 ml_/kg). 

FiO a : fragao irrapirada de oxigenio; FR; frBqu&nda respiratdirra; H 2 0; agua; PEEP; peak end-expiratory pressure: PPLAT, pressao de plats. 
Fonts: adaptada da Hwang, et al, (2003), 




























1180 SEC AD XIV CAUSAS EXTERMAS 


A infcc^ao pulmonar tardia, particularmente 
entre os pacientes que necessitam de ventilagao me- 
canica, e um risco, e organismos incomuns, incluin- 
do especies de Acromonas, devem ser considerados 
sc o tratamento 6 iniciado. Para diagnostico etiolo- 
gico espedfico, a broncosoopia pode ser necessdria. 
Deve-se ter cuidado para evitar a hiperdistcnsao 
pulmonar e o barotrauma associado a ventilac^ao. 

Para padentes sobreviventes de parada cardia- 
ca, a resposta hemodinamica a adrenalina adminis- 
trada exogenamente e frequentemente de curta 
dura 9 ao, e a maioria cxige uma infusao continua de 
vasopressores no DE ou unidade de terapia inten- 
siva. A recuperate* hemodinamica, quando ocorre, 
pode ser esperada dentro de 48 horas. Os pacientes 
que nao demonstram recupera^ao hemodinamica 
apos 48 horas podem melhorar lentamente na pri- 
meira semana, mas sao mais propensos a ter danos 
neurologicos em longo prazo. 

Os resultados da “ressuscita^ao cerebral” apds 
parada cardiorrespiratoria em afogamentos em Agua 
quentc tern sido decepcionantes. O grau de edema 
cerebral d largamente determinado pcla duragao da 
lesao anoxica ou isqucmica no momento da sub¬ 
mersao. Os esfor^os para controlar o edema cerebral, 
incluindo o uso de manitol, diureticos de alga, soro 
fisiologico hipertonico, restricao de fluidos e ven- 
tilac^ao mecanica, nao demonstraram beneficio. A 
hipotermia controlada e a monitora^ao da pressao 
intracraniana nao melhoram o resultado, embora 
tenha sido relatada, tanto em crian^as como em 
adultos, recupera^ao neurologica completa ou qua- 
se completa apos assistolia que segue episodios de 
submersao em agua gelada. 

PROGNOSTICO E SEGU1MENTO _ 

Pacientes assintomaticos ou ligeiramente sinto- 
maticos no DE apresentam excelente prognostico. 
Se a deteriora^ao ocorrer, sera dentro de um periodo 
de observa^ao de 4 a 6 horas. Nao existem dados 
disponiveis sobre os resultados cm longo prazo, mas 
£ improvavel que haja quaisquer efeitos adversos 
mensuraveis. Os pacientes e/ou os pais devem ser 
aconselhados a procurar cuidados medicos no caso 
de quaisquer queixas respiratdrias ou febre. 

Para os pacientes que necessitam de interna^ao 
hospitalar, nos casos que nao houve parada cardta- 
ca (grau 5 ou meihor), espera-se rccupera^ao com- 
pleta dentro de 48 horas. Uma pequena fra^ao de 
pacientes com aspira^ao significativa pode desen- 


volver sindrome de angustia respiratoria aguda 
grave, ate mesmo com risco a vlda. 

As vitimas que necessitaram de RCP no local 
tem um prognostico reservado. Entre as vitimas 
pediatricas ressuscitadas em cena, cerca de 20% 
evoluem para obito no hospital c cerca de 5% ficam 
com sequoias de encefalopatia anoxica grave. As 
vitimas que demonstram melhora neurologica e 
cardiovascular continua apos a interna^ao gcral- 
mente evoluem com excelentes desfcchos. As vitimas 
que apresentam deteriorate do estado cardiovas¬ 
cular e neurologico geralmente evoluem para 6bito 
no hospital. 

As vitimas submetidas a RCP no DE apresentam 
mau prognostico. A RCP prolongada (> 30 minutos) 
em vitimas de afogamento indica lesao anoxica ou 
isquemica significativa ao corat°> ao cerebro e a 
outros orgaos vitais. Nesses casos, a recuperate 
neurologica completa e rara, com apenas relatos 
aneddticos de recuperato neurologica de vitimas 
de afogamento pediatrico apos RCP no DE. A as¬ 
sistolia, observada na cena ou no DE, e um sinal 
quase universal de mau prognostico na lesao de 
afogamento adulto e pedidtrico. 

A Tabela 4 apresenta fatores associados a prog¬ 
nostico ruim. 

PREVENCAO _ 

Os episodios dc submersao com criants < 1 
ano de idade podem ser prevenidos pela vigilancia 
dos pais durante o banho. Deve-se considerar a 
hipotese de abuso ou negligfincia de criangas par¬ 
ticularmente nos casos de afogamentos em ba- 
nheira e naqueles com apresentagoes atipicas. Os 
afogamentos em banheiras sao raros fora da faixa 
etaria infantil, exceto em casos de abusos ou con- 

tabela 4 Fatores da apresentagao do paciente 
associados a prognostico ruim 

■ Submersao por mais de 10 minutos 

j ■ Tempo at£ suporte ds vida b^sico >10 minutos 
i Tempo de ressuscilap^o > 25 minutos 
| u Temperature da £gua > 10*C 

■ Idade < 3 anos j 

■ Glasgow < 5 

\ k Apneia persistent© e necessidade de ressuscitacpao 
i cardlopulmonar no departamento de emergencia 

\ h pH arterial <7,1 na apresentapao ao departamento 
de emergencia 
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vulsoes. Entre as crian^as em idade pre-escolar, a 
• supervisao de um adulto em conjunto com cercas 
de piscina devidamente instaladas e mantidas ou 
isolamento completo da piscina poderiam preve- 
nir 50% a 90% dos afogamentos. 

Os afogamentos de adolescentes e adultos jovens 
podem ser reduzidos por meio da promo^ao da 
conscienLiza^ao em rela^ao ao usu de alcool e dro- 
gas ilicitas, que tem sido implicado em 40% de todos 
os afogamentos de adultos e em 75% dos afogamen¬ 
tos de adultos relacionados com barcos. 

Nos idosos, os locais de afogamento sao muito 
semelhantes aos de afogamento de crian^as e beb£s. 
Providenciar medidas adequadas de prote^ao em 
piscinas e corrimao de banheira sao afoes preven- 


tivas importantes para a popula»pao idosa e para 
pacientes com condyles pre-morbidas. 

INDICAgOES DE INTERNAgAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes assintomaticos ou oligossintomaticos 
podem receber alta apos periodo de observa^ao de 
4 a 8 horas. Outros pacientes, apos avalia^ao e es- 
tabiliza^ao inicial, sao avaliados em rela^ao a ne- 
cessidade de serem encaminhados para UTI, man- 
tidos em observa^ao no DE ou liberados para alta 
hospitalar, de acordo com a apresenta^ao inicial e 
a resposta ao tratamento definitive, como se pode 
verificar na Figura 1. Deve-sc considerar observa^ao 
por tempo prolongado para pacientes com comor- 
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figura i Classificagao e manejo de vftimas de afogamento. 
Adaptada deSzpilman, 2012, IOT; intubagao orotraqueaL 


(continua) 














1182 SECAO XIV CAUSAS EXTERNAS 


Avaliacao 


f 


Responds 

I 

Auscuftapulmonar 7- 


1 


r- 


Anomnal 


1 


Normal 


Fstertores difusos em 

Estertores j 

COM 

SEM 1 
tosse 

iodo o pul mao [edema 

difusos em j 

tosse 

pulmonar agudo) 

i i ; 

aiguns locals 1 
do pulm&o 

.l' 






Hipotensao 
ou cheque 


Normotenso 


Classrfica^ao 


i 


y 


Grau 4 Grau 3 : Grai 

ll l 


intervencao 


y 

Grau 2 ! 


* 

Grau 1 


Sem 

resgate 


Admlnisirar 0 2 am alto 
fluxo por mascara ou fOT 
e ventilagao mecanica 


Monitorizar ventilacao pelo 
risco de kisuficienda 
respiratCria; realgar 
expansao voiemica e 
avaliar a necessidade 
de vasopressores 


OxIgSnta 
em baixo 
fluxo 


Sem 

necessldade 
de supode 
avar^ado e 
oxigenoterapia 


Destino 


Unidade de terapia intensive. 


Deparlarnento 

de 


Na aus£ncia de comorbkiades, 
observe ou libera o paciente 


r 

Sobrevida - 

L 




. emergfincia 

pelo local do acidente 

1 

f 1 


'■'1 

f ' 

r 


78-32% 


95-96% 


99% 


100 % 


fjgura i (continuagao) Classificagso e manejo de vitimas de afogamento. 
Adaptada de Szpilman, 2012. IOT; intubagao orotraqueal. 


bidades e para aqueles que nao obtiveram resposta 
adequada & terapeutica instituida. Para aqueles as- 
sintomaticos* sem alteragao de exame ffsico e sem 
comorbidades, pode-se considerar alia hospitaler 
precoce ou ate mesmo apos avaliagao. 
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Acidentes relacionados a animais 
pegonhentos 

Julio Flavio Meireltes Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos importantes 

■ Na abordagem inicial, e fundamental levar o pa- 
ciente ate o soro antiveneno on vice-versa. 

* Em geral, os efeltos causados pelo veneno e sua 
intensidade sao suficientes para determinar o tipo 
e a quantidade de soro antiveneno necessaria. 

> Os tipos mats comuns de acidentes offdicos sao 
botrdpico (> 80%) e crotalico (10%), 

■ 0 acidente botropico tern intense acometimento 
local com edema, dor, eritema e evolugSo para for- 
magiio de bolhas, isquemia e necrose tecidual. 


EPIDEMIOLOGIA _ 

Nos dados de 2018 do sistema de informagao de 
agravos de notificagao, foram registrados 173.630 
casos de acidentes por animais pegonhentos em 
todo o Brasil. A maioria (52,6%) consiste em casos 
de acidentes escorpi&nicos e na sequfincia temos 
acidentes por aranhas com 16,7% dos casos e ofi- 
dicos com 15,2%. A letalidade de modo geral e 
baixa, sendo 1 para cada 700 casos de acidentes 
escorpionicos (0,14%) e 1 para cada 1.000 casos de 
acidentes por aranha. A letalidade em acidentes 
ofidicos e um pouco maior - 1 para cada 200 casos 
(0,44%). A maior parte dos acidentes e notilicada 
cm Minas Gerais (31.906 casos) e Sao Paulo (28.553 
casos). Em media, os acidentes sao 3096 mais co¬ 
muns nos meses de outubro a abril. 

A abordagem principal dos acidentes por ani¬ 
mais pegonhentos consiste na aplicagao do soro 
antiveneno especifico. Na maioria dos casos, o diag¬ 
nostico presumivcl e suficiente para determinagao 
do soro antiveneno correto. 


« 0 acidente crotalico tern pouco acometimento lo¬ 
cal, e a facies miastenica 6 mais evidente com pto- 
se palpebral, perda de acomodagao visual e oftai- 
moptegia. 

* 0 acidente escorpionlco em geral traz apenas S» 
comodo, salvo nos extremos de idade. 

*> A aranha marrom (Loxosce/es) causa lesao erite- 
matosa e dolorosa, que evolui para equimoses, 
bolhas hemorragicas e necrose. 


PARTE 1 - ACIDENTES OFIDICOS 
No Brasil, quatro grupos de serpentes venenosas 
tfim importancia inddica. Entre eles, o acidente mais 
comum e o botropico (jararaca), que compoe 8696 
dos casos e em um distante segundo lugar o aci¬ 
dente crotalico (cascavel) com 10% dos casos. Os 
acidentes laquetico (surucucu) e elapidico (coral) 
sao ainda mais raros, perfazendo 2% e 0,8% dos 
casos, respectivamente. Quanto a letalidade, o pior 
e o acidente crotalico (0,87%), seguido dos aciden¬ 
tes laquetico (0,77%), botropico (0,43%) e elapidi¬ 
co (0,4%). 

O diagnostico de certcza do acidente ofidico e 
feito pelo reconheeimcnto do animal causador. No 
entanto, isso nao e pratico ou seguro e tambem nao 
e necessario. O diagnostico presumivel e feito pela 
histdria, pelo exame fisico e pela avaliagao dos efei- 
tos do veneno no paciente e na maioria dos casos 
deve scr suficiente para determinagao do soro an- 
tiofidico correto. 
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Abordagem inicial 

O objetivo do tratamento inicial 6 transporte assim 
que possfvel para local que disponha do soro anti- 
veneno, diminuir a absor^ao do veneno e prevenir 
complicates. Medidas locais, como incisoes proxi- 
mas a picada, ruptura de bolhas, sutura, suopao do 
veneno ou gelo local nao devem ser realizadas. Alem 
dc nao haver beneffcio comprovado, atrasam o trans¬ 
porte. O paciente deve ser deitado e aquecido. O 
local da picada deve ser identificado e deve-se asse- 
gurar que nao ha picadas adicionais. Acessorios e 
joias na extremidade acometida devem ser removi- 
dos. O local da picada deve ser lavado com dgua e 
sabao. Pode-se fotografar a serpente, mas nao se deve 
tentar recolhe-la. O membro deve ser imobilizado, 
com eleva^ao passiva e articulates estendidas. 

Em estudos em modelo de envenenamento, com 
analise realizada atraves de radioisotop os, a imobi- 
lizaijao compressiva atrasa a absor<pao do veneno. 
Portanto, pode haver algum beneffcio, mas a qua- 
lldade da evidencia e baixa. De qualquer maneira, 
esse metodo s6 deve ser usado em acidentes crota- 
licos e elapfdicos, pois nao causam edema local. 

0 torniquete nao e recomendado, O seu uso 
levou a aumento de edema e de gravidade de lesao 
local comparado a pacientes que nao receberam o 
torniquete. Alem disso, nao ha redufao na inciden- 
cia de efeitos sist&micos do veneno (insuficidncia 
renal aguda, insuficibncia respiratoria, smdrome 
hemorragica, disfun<fao de multiplos orgaos ou 
morte) entre pacientes tratados com torniquete e 
aqueles nao tratados. Um estudo, inclusive, demons- 
tra aumento de dias internados em pacientes nos 
quais o torniquete foi usado. 

Alem dessas medidas, refor^amos que o mais 
importante i transportar o paciente ate local onde 
o soro anti veneno apropriado esteja dispomvel. Os 
exames iniciais indicados sao creatinina, eletrolitos, 
troponina, hemograma, TP, TTPA, fibrinoghiio e 
urina de rotina. O paciente deve ser hidratado e 
receber analgesia e antiembticos conforme neces- 
sario. Como em qualquer outro ferimento de pele, 
atentar para a vacina^ao antitetanica. Antibidtico 
de rotina nao e recomendado; no entanto, um es¬ 
tudo de 1989 detectou a progressao para abscesso 
bacteriano em 15% dos acidentes botropicos. Nes- 
se estudo, a flora bacteriana desse grupo de serpen- 
tes foi identificada, como descrito na Tabela 1. O 
perfil de resistencia a antibiotico dessa flora bacte¬ 
riana mostrou que o cloranfenicol era a droga con¬ 


tra a qual havia menor resistencia. Infelizmente, 
esse antibidtico nao esta dispomvel facilmente. Na 
opiniao dos editores, alternativas sao ceftriaxona, 
ciprofloxacina e gentamicina. 

Antes da aplica^ao do soro antiveneno deve-se 
considerar pre-medicares para evitar reaches de 
hipersensibilidade ao soro agudas e tardias. A evi¬ 
dencia para o uso de corticoide e bloqueador his- 
tammico e fraca. A unica medida que comprova- 
damente reduz o risco de rea<;oes graves b a 
aplica^ao de adrenalina (250 pig) por via subcutanea 
imediatamente antes de aplica^ao do antiveneno, A 
aplica^ao dessa medica^ao foi segura, inclusive em 
pacientes com coagulopatia. O soro nunca deve ser 
diluido e deve ser sempre aplicado de forma endo- 
venosa e nao ha beneffcio de aplica-lo de forma 
subcutanea, proximo a lesao. A administraqao do 
soro deve ser feita em 10 a 30 minutos sob moni- 
toriza^ao contfnua. O numero de ampolas depende 
de cada serpente e da gravidade do quadro. A gra¬ 
vidade do quadro pode ser dinamica e um quadro 
inicialmente diagnosticado como moderado e depois 
reinterpretado como grave tem indica^ao de receber 
o numero de ampolas adicionais devidas. 

Recomenda-se deixar adrenalina e material de 
intubac;ao proximo ao paciente. Faz-se uma ressal- 
va ao soro antilatrodectus, que e o unico aplicado 
de forma intramuscular. 

O diagnostico de certeza depende do reconhe- 
cimento do animal causador. No entanto, o diag¬ 
nostico presumivel, feito pelos sinais e sintomas, e 
suficiente para determina^ao do soro antiofidico 
correto. Nos prbximos itens vamos detalhar os tipos 
de acidente de acordo com o grupo de serpente. 

tabela i Flora bacteriana encontrada em aci¬ 
dentes botropicos 


- .- -.-. 

" KC ■ — C j 

Bacterias 

% 

: Morganelfa morganii 

44 

Escherichia coli 

20 j 

Providenoia sp. 

13 

Klebsiella sp. 

ziizzziij 


Acidente botrbpico 

Como ja relatado, o acidente botropico e o aciden¬ 
te ofidico mais comum e esta presente em todo o 
territorio nacional. Estudos proteomicos do veneno 
botropico mostram que e composto por um nume¬ 
ro limitado de famflias proteicas. As proteinas mais 
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abundantes c corrclacionadas a sindronie clinica 
do envenenamento sao as metaLoproteinases de 
veneno de serpente (MPVS), serina-proteinases de 
veneno de serpente (SPVS) e fosfolipases A2. As 
SPVS sao enzimas seraelhantes a trombina, que 
provocam disturbios de coagula^ao. As fosfolipases 
estao envolvidas na reat^ao local e miotoxicidade. 
As MPVS tem efeitos diversos incluindo hcmorra- 
gia, inflama^ao, ativa^ao de fatores da coagulaijao 
e mibicao de agrega^ao plaquetaria. A proponjao 
relativa entre essas tres familias proteicas pode va- 
riar de acordo com filogenia, idade, sexo> distribui- 
f^ao geografica e dieta da serpente. 

As jararacas apresentam diferenciafao consi- 
derdvel de habitat e tra^o ecologico, e sua filogenia 
nao e completamente resolvida, havendo propostas 
de classifica^oes de genero que sao incompativeis. 
O veneno antibotropico no Brasil e produzido por 
imuniza^ao de cavalos com veneno de cinco espe- 
cies de serpente: Bothropoides jararaca (50%), Bo- 
thropoides rteuwiedi (12,5%), Rhinocerophis alter- 
natus (12,5%), Both raps moojeni (12,5%) e Bothrops 
jararacu$u (12,5%). A especie mais importante na 
Amazonia, a Bothrops atrox, nao e incluida, No en- 
tanto, o soro produzido por imuniza^ao com essas 
especies de serpente e pan-especifico para B. atrox. 

O veneno botrdpico possui tr&s afoes principais 
- proteoHtica, coagulante e hemorragica. 

A apao proteoHtica provoca atividade inflama- 
toria intensa proximo ao local da picada. Dor, eri- 
tema, edema, flogose e endura^ao aparecem nas 
horas seguintes e podem se estender ate a raiz do 
membro. As marcas da picada nem sempre sao vi- 
siveis. Nos dias seguintes, a lesao evolui para equi- 
moses, bolhas e necrose. As bolhas tem contcudo 
scroso ou sero-hemorragico c podem evoluir para 
necrose cutanea. A dor se inicia logo apos a picada 
e possui intensidade variavcl. Atentar para sindro¬ 
me compartimental e necessidade de fasciotomia. 
Os efeitos locais podem lcvar a deficit funcional do 
membro ou at£ amputa^ao. O sequestro de liquido 


no terceiro espa^o devido a rea^ao inflamatoria 
pode ser suficiente para provocal insuficiencia renal 
pre-renal. 

A a^ao coagulante ativa fatores de coagula^ao 
com consumo dc fibrinogenio, plaquetas e forma<~ao 
de fibrina intravascular. 

A a^ao hemorragica compromctc a integridade 
do endotelio vascular. Somando-se a arjao coagu¬ 
lante, pode provocar hemorragias como gengivor- 
ragia, epistaxc, hemorragia digestiva e hematuria. 

Ao se deparar com o acidente botropico, deve- 
-se considerar a possibilidade de acidente laquetico. 
Este tambem provoca intensa rea^ao local. A dis- 
tribui^ao geografica da surucucu e na maior parte 
restrita a regiao Norte, mas pode estar presente na 
Mata Atlantica. Alem disso, pacientes vitimas de 
acidente botropico nao costumam apresentar hi- 
potensao ou manifesta<;6es clinicas do trato gas¬ 
trointestinal. 

A intensidade dos sinais locais e a presen^a de 
acometimento sistemico determinam o numero de 
ampolas necessarias para o tratamento conforme a 
Tabcla 2. 

A insuficiencia renal e incomum nos pacientes 
que recebem o soro em ate seis horas do acidente. 
A eficacia da a<^ao do antiveneno pode ser aprecia- 
da pela normaliza^ao da coagulometria em 12 a 36 
horas apos sua infusao. 

Acidente crotalico 

O acidente crotalico representa menos de 10% dos 
acidentes ofidicos no Brasil. No ano de 2016 as no- 
tificacoes nas regioes Nordeste c Sudeste represen- 
taram 74% desse total. Existem seis subespecies de 
Crotalus durissus presentes no Brasil - C. durissus 
terrificus (regiao Sul); C. durissus collilineatus (Cen- 
tro-oeste e Sudeste); C. durissus cascavella (Nordes¬ 
te); C. durissus ruruima (Norte); C. durissus mara- 
joensis (Ilha de Marajo). 

O principal componente do veneno crotalico e 
a crotoxina, representando 65% do total da pe^onha. 


tabela 2 Gravidade do acidente botropico e soroterapia recomendada 


Manifestagoes e tratamento 

Leve 

Moderado 

Grave 

; Local {edema, sangramento, 

\ eritema e dor) 

Ausentes ou discretes 

1 Evidentes 

i 

Intonsas (present de equimose. ; 
bolha e necrose) 

L . ' ' ” 

| Sistemicas [hemorragia, choque 
t b anuria) 

Ausentes 

; Ausentes 

Presentes 

; ; 

Sonoterapia 

2-4 ampolas 

, 4-8 ampolas 

; 8-12 ampolas 
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A crotoxina possui duas subunidades, a fosfolipase 
A2 e a crotapotina e possui a<;ao miotoxica e neu¬ 
rotoxica. Age na jun^ao neuromuscular inibindo a 
lib era 9 5o de neurotransmissores e em menor esca- 
la bloqueando os receptores da sinapse. A crotoxi¬ 
na tambem inibe a coagula^ao sanguinea (clivando 
fosfolipideos do sistema hemostdtico), causando 
diretamente hemolise e plaquetolise. 

Alem da crotoxina, tambem tem importancia 
a crotamina, a convulxina e a girotoxina. A crota- 
mina e responsavel por mionecrose e paralisia es- 
pasmodica na musculatura esqueletica. A adminis¬ 
trate de convulxina em camundongos e associada 
a apneia, perda de equilibrio e convulsoes. Alem 
disso, tambem induz a agrega^ao e lise plaquetiria. 
A girotoxina provoca sindrome labirintica em ca¬ 
mundongos - caracterizada por movimentos cir- 
culatorios do corpo ao longo do eixo longitudinal. 
Alem disso, tem a$ao semelhante a da trombina e 
a^ao fibrinogenolitica. 

O efeito conjunto dessas toxinas do veneno cro- 
talico se expressa por a^ao neurotdxica, miotoxica 
e coagulante de forma sistemica com muito pouco 
efeito local. Dor e edema sao discrctos ao redor da 
picada. A a^ao neurotoxica e a mais evidente. Tra- 
ta-se de efeito neuroparalltico com inicio na cabe^a 
e progressao craniocaudal. Provoca a fdcies miast£- 
nica com ptose palpebral (uni ou bilateral), furva^ao 
visual (visao turva c diplopia) e oftalmoplegia. Sao 
relatadas ainda paralisia do palato mole, diminui^ao 
do reflexo dc vdmito e disfagia. Raramente pode 
progredir para insuficiencia respiratoria. Disturbios 
do olfato e paladar tambem sao descritos. 

A atividadc miotoxica provoca lesoes de fibras 
muscularcs sistematicamente com eleva^ao de mio- 
globina e cxcregao na urina. O paciente apresenta 
dorcs muscularcs generalizadas e mioglobinuria/ 
hematuria (urina cor de “coca-cola”). Espera-se 
eleva^ao de CK, LDH, TGO e TGP. A insuficiencia 
renal aguda pode se instalar cm decorrcncia da 
mioglobinuria e aumenta o risco de obito. 


A a^ao coagulante provoca consumo de fibri- 
nogenio e eleva^ao de TP e TTPA. Pode haver gen- 
givorragia e outros sangramentos discretos. 

Apos o tratainento com soroterapia especifica, 
as manifesta^oes neurotoxicas regridem lenta, po- 
rem, totalmente. 

Deve-se considerar como diagnostico diferen- 
cial o acidente elapidico, que apresenta os mesmos 
sintomas de neurotoxicidade, mas em geral com 
um quadro mais grave e sem os efeitos miotoxicos 
ou coagulantes. 

Acidente laquetico 

Os acidentes laqueticos se restringem praticamen- 
te ii regiao Norte, onde sao notificados 90% desses 
acidentes, A surucucu tambem esta presente nos 
remanescentes da Mata Atlantica. O veneno laque- 
tico e caracterizado por a^ao proteolitica, coagu¬ 
lante e neurotoxica. A composi<;ao se assemelha & 
do veneno botropico com MPVS, senna protease c 
fosfolipases A 2 . Alem disso, tambem apresenta o 
peptideo potenciador de bradicinina. 

O veneno laquetico tem propriedades que ati- 
vam o plasminogenio, coagulantes, hemorragica, 
inflamatoria, proteolitica, miotoxica, hemolitica, 
hipotensiva e neurotoxica. Possui a fosfolipase A 2 
LmTx -1 que induz in vitro bloqueio neuromuscular 
irreversivel. Especificamente para o acidente laque¬ 
tico deve-se monitorizar o paciente e solicitar ele- 
trocardiograma (ECG) seriado, pois pode haver 
bradicardia, altera^oes do segmento ST e onda T e 
bloqueio atrioventricular. 

O acidente laquetico se apresenta em 15 a 30 
minutos com dor local intensa, edema, sangramen- 
to profuso no local da picada, sudore.se profusa, dor 
abdominal intensa e rebaixamento de nivel de cons- 
ciencia. O veneno tambem tem efeitos vagomime- 
ticos como diarreia, vomito, bradicardia, hipotensao 
e choque. O paciente se queixa dc disfagia e/ou 
odinofagia. 


tabela 3 Gravidade do acidente crotalico e soroterapia necomendada 


Manifestagoes e tratamento 

Leve 

Moderado 

Grave 

F^scies miastenica/visao turva 

[ Ausente ou tardia 

| Discrete para evidente 

Evidente 

Mislgia 

1 Ausente ou discreta 

| Discrete 

Intensa 

Urina vermeiha/marrom 

[ Ausente 

| Ausente ou pouco evidente 

Presente 

Gliguria/anuria 

; Ausente 

| Ausente 

! Pode estar presente 

Soroterapia 

T‘ Ji ' '""‘ M *' 

| 5 ampolas 

| 10 ampolas 

j 20 ampolas 
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Em trinta minutos apos o acidente, ja sao cons- 
tatadas altera^ocs na coagulometria (TS, TC e TP). 

Assim como no acidente botropico, ocorrc in¬ 
tensa reacjao local. O diagnostico diferencial deve 
considerar a possibilidade de acidente botr6pico. O 
acidente laquetico costuma ter hipotensao e mani- 
festa^oes clinicas do trato gastrointestinal que nao 
cstao presentes no acidente botropico. 

O tratamento inicial deve focar, alcm da admi¬ 
nistrate do soro antivcneno, na estabilidade he- 
modinamica do pacicnte com infusao de volume, 
uso de atropina e inotropicos com o objetivo de 
evitar a instala^ao de choquc. 

Todo acidente laquetico deve ser considerado 
grave e sao indicadas de 12 a 20 ampolas do soro an- 
tilaquetico ou soro bivalente antibotropico e laquetico. 

O paciente deve ser monitorizado obrigatoria- 
mente por 72 horas. O paciente pode apresentar 
hipotensao tardia (apds a decima-sexta hora), he- 
morragia digestiva, trombose mesenterica ou aci¬ 
dente vascular cerebral. 

Acidente elapidico 

O acidente elapidico e o mais raro dos acidentes 
ofidicos no Brasil. A coral £ a unica das serpentes 
pe^onhentas de importincia no Brasil que nao pos- 
sui a fosseta lorcal (orificio tennosscnsivel entre o 
olho e narina). O veneno elapidico ccntem protei- 
nas com estruturas de tres digitos, denominadas 
“three finger toxins ” (3Ftx) que sao as mais abun- 
dantes (40% da composi^o do veneno). Na sequen- 
cia em ordem de composite estao as MPVS (12%), 
L-aminoacido oxidase (12%), fosfolipases A2 (10%) 
e lecitina do tipo C (10%). As 3Ftx sao neurotoxinas 
pos-sinapticas que se ligam competitivamentc aos 
receptores colinergicos. As fosfolipases A2 sao neu¬ 
rotoxinas pr£-sinapticas, bloqueando a libera^ao de 
neurotransmissor. 

O veneno elapidico e caracterizado por at° 
neurotoxica. O paciente apresenta, em 45 a 75 mi¬ 
nutos, nauseas, vomitos, sudorese, ptose palpebral 
(uni ou bilateral), facies iniastenica, oftalmoplegia, 
dificuldade de deglutigao, paralisia muscular e res¬ 
piratoria. No local da picada pode haver dor e pa- 
restesia discreta, mas nao ha lesao evidente. 

Todo acidente elapidico e considerado grave e 
o paciente deve receber de 5 a 10 ampolas de soro 
antielapfdico. O soro e produzido a partir da ino- 
cula^ao de uma mistura da dose de venenos das 
serpentes Micrurus frontalis e Micrurus corallinus. 


Especificamente para o acidente elapidico de- 
vc-sc preparer para a insufidencia respiratoria com 
oferecimento de oxigenio, ventilate nao invasiva 
e invasiva. O aparecimento dos sintomas pode ser 
tardio, portanto o paciente deve ser mantido cm 
ob.servagao por 24 horas. 

Se nao houver soro antielapidico imediatamen- 
te disponivel c o paciente apresentar insufidencia 
respiratoria, o paciente tern indicagao de receber 
neostigmina. Aplicar neostigmina EV, 0,05 mg/kg 
em criangas oil ate no maximo 2-5 mg no adulto. 
Cada ampola de neostigmina deve ser precedida de 
0,01-0,02 mg/kg de atropina (0,25 mg de atropina 
para cada 0,5 mg de neostigmina). Deve-se obser- 
var um aumento de pelo menos 20 bpm na frequen- 
cia cardiaca (FC). Depois continuar com neostig¬ 
mina (repetir a mesma dose) a cada 4 horas ate a 
infusao do soro antielapidico. 

PARTE 2 - ACIDENTES ESCORPIONICQS 
No Brasil sao especies de importancia medica: Tityus 
serrulatus (escorpiao amarelo) distributdo da Bahia 
ate o Parana e adaptado ao meio urbano; T. bahien- 
sis (escorpiao marrom) presente em todo o pais, 
exceto regiao Norte; e T stigmurus, especie mais 
comum do Nordeste. Na Amazonia ainda se cncon- 
tra o T. cambridgd e o 71 metuendus. A maioria dos 
casos graves decorre de picada do T. serrulatus. 

O veneno atua ein canais de sodio, provocando 
despolariza^ao e liberate import ante de neuro- 
transmissores (catecolaminas, acetilcolina e outros). 
A maioria dos acidentes e leve, e os quadros graves 
ocorrem em crianfas e idosos. 

A principal manifesta^ao local e a dor que se 
instala quasc imediatamente. Pode estar acompa- 
nhada de parcstcsia, eritema e sudorese ao redor da 
picada. Pode durar 24 horas, mas e mais intensa nas 
primeiras horas. 

Acidentes modcrados se apresentam com dor 
intensa local, sudorese, ndusea, vomitos, taquicardia, 
taquipneia e hipertensao. 

Acidentes graves apresentam, alem dos sintomas 
ja dcscritos, manifestages neurologicas, miose ou 
midriase, priapismo, aumento de secretes (sudo¬ 
rese profusa, vomitos incoerciveis e rinorreia e la- 
crimejamento), agitato ou exaustao, bradicardia, 
insufidencia cardiaca, edema agudo de pulmao, 
choque, convulse es e coma. Autdpsias de 6bitos por 
acidente escorpionico revelam edema cerebral, ede¬ 
ma pulmonar alveolar, edema mtersticial miocar- 
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dico com infiltrado inflamatorjo, O veneno escor- 
pionico tambem pode induzir hiperglicemia, 
glicogenolisc, ieucocitose e hipocalemia. Alem 
disso, pode provocar miocardite com alteracao de 
segmento e elevagao de troponina. Um estudo com 
84 pacientes levanta a hipotese de que o valor inicial 
de troponina tern valor prognostico, e os pacientes 
com maior troponina tiveram maior morbimorta- 
lidadc. 

Deve-se solicitar hemograma, glicemia, potas- 
sio, sddio, amilase, creatinoquinase e eletrocardio- 
grama. Em casos graves, solicita-se troponina e 
ecocardiograma. No eletrocardiograma, pode haver 
bradicardia, taquicaidia, extrassistolia, inversao de 
onda T, presen^a de onda U proeminente, onda Q, 
infra ou supradesnivelamento do segmento ST. O 
ecocardiograma mostra hipocinesia difusa, que em 
geral e transitoria. 

Acidentes leves podem ser tratados com anes- 
tesia local com lidocaina e observados por 4 a 6 
horas. 

Acidentes moderados tem indicai;ao de 2 a 3 
ampolas de soro antiveneno (especialmente em 
crian^as) e acidentes graves devem receber 4 a 6 
ampolas. Ambos devem ser monitorizados por pelo 
menos 24-48 horas, 

PARTE 3 - ACIDENTE ARACNfDICO _ 

As picadas dc aranhas sao um evento medico raro. 
A preocupa^ao particular e principalmente com as 
lesoes necroticas que podem ser causadas por essas 
picadas, mas, exceto pelas aranhas do g&nero Lo- 
xosceles, esse tipo de lesao nao ocorre. O diagnos- 
tico de picada de aranha e usualmente clinico, ba- 
seado na historia do paciente de ter recebido uma 
picada dc inseto identificado como aranha. Essa 
identificaf ao 6 mais bem realizada se a aranha for 
capturada. Na maioria dos casos, a identifkaijao e 
realizada pelo proprio paciente. Raramente o diag- 
ndstico laboratorial e disponivel para estes casos. 

As reaches locais sao usualmente similares as 
de uma picada por abelha, com aparecimento de 
hiperemia e nodula^ao no local da picada apos al- 
guns minutos; em raros casos podemos ter drama- 
ticas lesoes necrbticas. 

Existem cerca de 41.000 especies de aranha e 
todas produzem uma cspecie de veneno em suas 
queiiceras, na maior parte dos casos inofensivo para 
humanos. Assim, muito poucas especies tem algu- 
ma relevancia do ponto de vista medico. As aranhas 


caranguejeiras, por exemplo, sao conhecidas por 
atingirem grandes dimensoes, entretanto, na maio¬ 
ria das vezes possuem um tipo de veneno com 
pouca relevancia para o ser humano. 

No Brasil sao tres generos de aranha com rele¬ 
vancia medica: Phoneutria, Loxosceles e Latroiiectus. 

Acidentes por Phoneutria 
As aranhas do genero Phoneutria sao conhecidas 
como aranhas armadeiras, e seu veneno tem a^ao 
neurotoxica, com liberaqao de adrenalins e acetil- 
colma, causando manifesta^oes de sistema nervoso 
central simpatico e parassimpatico. 

Picadas por esse tipo de aranha ocorrem prin¬ 
cipalmente na America do Sul e na Costa Rica, 
sendo descritos milhares de eventos no Brasil anual- 
mente. Sao aranhas noturnas e solitarias e s6 oca- 
sionahnente entram em domidlios; quando isso 
ocorre, assumem postura agressiva caracteristica, 
o que lhes da o nome popular. 

As picadas causam dor local imediata com dia- 
forese localizada, piloere^ao e eritema. A dor apre- 
senta irradia^ao proximal e, na maioria dos casos, 
os sintomas se limitam ao quadro doloroso. Entre¬ 
tanto, uma serie de quase 500 casos descreveu ta¬ 
quicardia e sensa^ao de inquietude. Os sintomas 
sistemicos incluem nauseas, vomitos e tonturas, 
saliva<;ao, altera^oes visuais e priapismo. 

Na maioria dos casos, apenas tratamento sin- 
tomatico e necessario com aplica^ao de comprcssas 
quentes, opioides e sedativos conforme necessidade 
e uso de anest^sicos locais. 

O soro (Tabela 4) so e mdicado em casos mais 
graves com manifesta^oes autonomicas, sendo uti- 
lizado em cerca de 2% das picadas por esse tipo de 
aranha. O soro e usado por 3 horas e a recupera^ao 
e completa em usualmente 24 horas. 

Acidente por Loxosceles 
As aranhas deste gfinero sao tambtm denominadas 
aranhas reclusas ou aranhas marrons e seu veneno 
tem atividades proteollticas e hemoliticas. Existem 
mais de 100 especies de distribui^ao mundial, mas 
a maioria delas se encontra na America do Sul. Sao 
aranhas de habito predominantemente noturno, 
encontradas em lugares secos e escuros, sobre pedras 
ou madcira; essas especies podem se adaptar ao 
ambiente dom&tico e se esconder em roupas, mo- 
veis e len^ois. Sao aranhas marrons, de caracteris- 
ticas dificeis de diferenciar em rela<;ao a outras 
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especies de aranhas, mas que apresentam 6 olhos, 
com um par na frente e dois pares laterals, ao con- 
trario dos oito olhos usuais divididos cm 2 fileiras. 

A patogenese de suas manifesta<poes clinicas 
nao 6 completamente conhecida, mas parece ser 
importante o envolvimento de componentes da 
familia das fosfolipases D, que sao envolvidas prin- 
cipalmente na necrose cutanea. A inje^ao do vene- 
no loxoscelico inicia uma rea^ao inflamatdria e 
tambem tem a^ao direta hemolitica e leva a ativa^ao 
e agregatpao plaquetaria, podendo causar trombose 
na microcircula^ao com isquemia local e conse- 
quentes necrose tecidual e dor intensa. A presents 
de hialuronidasc no vcneno loxoscdico aumenta o 
potcnclal da lesao tecidual. 

As mulhcres sao um pouco mais afetadas que 
os homens por essas picadas e elas ocorrem sobre- 
tudo nos meses dc temperatura quente. Essas ara¬ 
nhas raramente picam espontaneamente seres 
humanos; isso ocorrc cm geral quando sao atacadas 
ou como ultima linha de defesa. 

O veneno da Loxosceles possui a<;ao hemolitica, 
coagulante e dermonecrotica. De inicio, a picada & 
pouco dolorosa e passa despercebida em grande 
numero de casos; eventualmente pode ocorrer uma 
sensa^ao de queima^ao local. Alem disso, poucos 
pacientes capturam a aranha, o que dificulta a iden- 
tifica^ao, que ocorre cm mcnos de 60% dos casos. 
A dor tipicamente apresenta um aumento progres¬ 
sive nas proximas 2 a 8 horas e pode se tornar se- 
vera; a aparfencia inicial da lesao e de uma papula 
avermelhada, e alguns pacientes podem apresentar 
rash urticariformc associado. 

Muitas vczes os sintomas sao frustros ou nao 
relatados a servi^os medicos, o que torna dificil 
saber qual e o verdadeiro numero de casos assinto- 
maticos ou oligossintomaticos dessas picadas. Al- 
guma forma de necrose cutanea ocorre na maioria 
das picadas sintomaticas por aranhas do genero 
Loxosceles. Manifesta 9 oes sistemicas, por sua vez, 
ocorrem em cerca de 10% dos casos e anemia he- 
molltica tambem ocorre em 10% dos casos. 

O loxoscclismo cutanco se manifesta inicial- 
mente por dor discreta e eritema, que muitas vezes 
pode ser confundida com celulite e usualmente 
causa extenso envolvimento cutanco com necrose 
cutanea e ulcera^ao. A evolu^ao Ienta faz com que 
o diagnostico da lesao ocorra de 12 a 24 horas apos 
a picada, com aparecimento de equimoses e bolhas 
hemorrdgicas. 


A necrose cutanea, por sua vez, costuma apa- 
reccr cerca de 72 horas ap6s a picada, podendo 
ocorrer necrose de tecidos profundos em ate me- 
tadc dos casos, mas infeeqao secundaria e incomum, 
mesmo em casos de envolvimento cutaneo extenso, 
Alguns pacientes podem apresentar uma variante 
edematosa, prindpalmente em picadas de face com 
extenso edema e eritema, mas pouca necrose. 

As manifestaijoes sistemicas sao mcnos comuns 
e incluem hemolise intravascular como caracteris- 
tica principal. A apresenta^ao tlpica inclui febre, 
mal-estar, mialgias, vomitos, cefaleia c rash, com ou 
sem histdria de picada. Os niveis de hemoglobina 
apresentam queda progressiva em perlodo de 7 a 
14 dias, podendo chegar a niveis de 5 a 8 g/dL. A 
hemolise, apesar de intravascular, e consistente com 
o processo autoimune, ocorrendo teste de Coombs 
direto positivo. Insuficiencia renal aguda pode ocor¬ 
rer, mas e incomum, sendo associada com prognos¬ 
tic muito ruim. 

A coagala^ao intravascular disseminada (CIVD) 
c frequentemente descrita como sintoma comum 
ao loxoscclismo, embora a evidencia de sua ocor- 
rencia seja pequena. Alguns pacientes evoluem com 
trombocitopenia e aumento dos tempos de coagu- 
laijao, mas raramente precnchcndo os criterios 
diagnosticos para CIVD. Rabdomiolise e descrita 
no loxoscelismo, mas na maioria dos casos sc apre¬ 
senta com pequenos aumentos de CPK. 

A presents de lesoes cutaneas, sintomas siste- 
micos inespecificos e historia de picada de aranha 
c considerada suficiente para o diagnostico de lo¬ 
xoscelismo. Apesar disso, deve-se lembrar que o 
diagnostico de loxoscelismo em lesoes cutaneas 
nccroticas tende a ser superestimado. Na presenpa 
de lesoes cutaneas necroticas pode-se levantar a 
suspeita de picada de aranha, mas esta e uma causa 
infrequente e os pacientes devem ser orientados 
ncstc sentido, para evitar ansiedade. 

Existem varios tratamentos propostos para o 
loxoscelismo, como corticosteroid es, antidotos c 
anti-histaminicos, entre outras opcodes, embora 
cxista pouca evidencia que d£ suporte para seu uso. 

O beneficio do soro antiloxosceles parece se 
limitar ao uso nas primeiras 4 horas, embora alguns 
cstudos sugiram beneficio em at£ 36-48 horas (Ta- 
bela 4). O Ministerio da Saude recomenda seu uso 
em casos de lesoes cutaneas extensas, usualmente 
associado a glicocorticoidcs. A dose dc prednisona 
recomendada e de 40-80 mg ao dia ou 1 mg/kg por 
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5 dias. Um estudo sugeriu bencficio com o uso de 
dapsona, embora nao seja rccomendada rotineira- 
mente. A dose de soro especifico e de 5 ampolas de 
soro antiloxosceles em casos sem hemolise e 10 
ampolas de soro antiloxosceles no caso de hemoli¬ 
se associada. 

Acidente latrod6tico 

Existcm pclo menos 30 especies diferentes da viuva 
negra. A sua epidemiologia e diferente, dependendo 
da localiza^ao mundial. Na America do Sul, sao mais 
frequentes picadas em trabalhadores rurais quando 
em ambientes externos. A maioria dessas aranhas 
tern uma aparencia negra brilhante com marcas 
vermelhas pelo corpo. Suas picadas caracteristica- 
mente produzem altera^oes sensoriais no local da 
picada, o sistcma nervoso autonomo e envolvido 
com iibera^ao de neuromediadores, podendo ocor- 
rer contratura facial e trismo, reten^ao urinaria, 
hipertensao arterial, taquicardia ou bradicardia. 

Os pacientes, na sua apresenta^ao no servi^o 
de emergencia, tem tipicamente uma historia de 
atividade de risco para ocorrer a picada nas ultimas 
8 horas. Cerca de 75% das picadas ocorrem nas 
extremidades, em particular nos mernbros inferiores. 

A dor e uma manitesracao universalmente pre- 
sentc nas picadas desse genero, e costuma ocorrer 
no local da picada com irradiapio para dorso, torax 
e regiao abdominal. O seu aparecimento e gradual, 
com piora progressiva em perlodos de horas a dias, 
e a irradiapio da dor em mcmbro para a regiao 
superior dele e uma apresenta^ao tlpica. Em pa¬ 
cientes coin manifestoes sistemicas, a mialgia e a 
mais comum entre clas. 

A diaforese e outra manifcsta^ao caracteristica 
e pode ocorrer em apresentafoes atipicas. Sugere o 
latrodectismo diaforese apenas no local da picada 
ou diaforese abaixo dos joelhos ou assimetrica. Ou- 
tro achado relativamente especifico 6 o aparecimen- 
to de dor abdominal grave ou rigidez de parede 
abdominal. 

Manifestoes sistemicas, por sua vcz, ocorrem 
em um ter^o dos pacientes com sintomas inespe- 
dficos, como nauseas, vomitos e cefalcia na maioria 
dos casos. Fasciculatjides musculares e paralisia lo¬ 
cal podem ocorrer. A lesao miocardica e ram e nes- 
se caso pode ocorrer alterapio de marcadores car- 
dlacos. O priapismo e outra manifest ao rara. 

Os smais vitais estao dentro dos parametros de 
normalidade em 70% dos pacientes; nos casos gra¬ 


ves a presenfa de rigidez muscular inlermitente 
ocorre em 60% dos pacientes. 

Em pacientes com manifestoes apenas locais, 
sao recomendados apenas os cuidados locais de 
limpeza e profilaxia antitetanica se nccessario. Varios 
tratamentos foram propostos, incluindo analgesicos, 
anlicitticos, bcnzodiazeplnicos, magnesio e calcio. 
Existe pouca evidencia de qualidadc para validar o 
uso das diferentes medicares citadas, mas analge¬ 
sicos, sobretudo opioides, sao utilizados frequente- 
mente. 

Os benzodiazepmicos podem ser utilizados em 
casos de fascicula^oes ou espasmos musculares. A 
evidencia para o uso de soro especifico nesses pa¬ 
cientes e insuficiente para indicar a sua utilizapo. 

Constituem uma excetpao entre todos os soros 
antivenenos, pois deve ser aplicados via intramus¬ 
cular. O tratamento 6 de 1 ampola IM em casos de 
acometimento moderado e 1 a 2 ampolas IM em 
casos de acometimento grave (Tabela 4). 

PARTE 4 - OUTROS ANIMAIS 

PEQONHENTOS _ 

Acidente por abelhas 

Especies Hymenoptera que atacam humanos incluem 
abelhas e mamangavas, vespa amarela, vespao, mi- 
rimbondo e formigas. A maioria das pessoas tem 
apenas rea^ao local. Os desfechos graves ocorrem 
por rea<;ao alergica ou ataque maci^o. A reapio 
alergica ao veneno tem risco de reapies sistemicas 
graves - seja aguda como anafilaxia ou tardia como 
doen^a do soro. Sao relatados 30-40 obitos por aci¬ 
dente por abelhas anualmente no Brasil. 

Nao ha necessidade de vacina^ao contra tetano 
apos picadas. 

Em geral, essas especies picam cm autodefesa 
ou para proteger sua colmeia ou ninho. A remopio 
imediata do ferrao pode reduzir a infusao de vene¬ 
no. Alguns minutos depois, ja nao fara diferenpi 
em termos de evitar a infusao do veneno, Depois, 
deve ser removido atraves de raspagem (nao usar 
pinqa), pois pode ser sitio de mfec^ao ou reapio dc 
corpo estranho. 

A rea<;ao local em geral £ leve c transitoria com 
eritema, dor e edema de 1-5 cm que se inicia em 
minutos e melhora apos algumas horas. Um em 
cada dez pacientes desenvoive rea^ao despropor- 
cional eritematosa e edeinatosa (tipicamente de 10 
cm de di&metro) que aumenta gradualmente em 
um a dois dias. A resohifao ocorre em cinco a dez 
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tabela 4 Nurnero de ampolas da soro antiaracnidico de acordo com a gravidade do paciente 


Classificagao 

Phoneutria 

Manifestagao 

Soro 

Leve 

Dor local | 


Moderado 

Acima + sudorese/vfimitos, agitagao, HAS 

2-4 ampolas 

Grave 

Acima + sudorese profusa, vGmitos intensos, priapismo, convulsoes, j 
coma, insuficiencia cardfaca, bradicardia, choque e edema pulmonar j 
agudu 

5-10 ampolas 

Loxosceles 

\ Leve 

\ ; 

Sinals/sintomas locals incaracteristicos/sugestivo, Sem alteragoes j 
laboratories ■ 

- 

j Moderado 

Lesao com rash ou < 3 cm, Sem alteragSes laboratoriais 

5 ampolas j 

Grave 

Lesao > 3 cm. evid&ncia de hemblise 

5 ampolas (forma cutanea) 

10 ampolas (forma 
cutaneovisceral) 

Latrodectus 



Leve 

Dor local, edema local dlscreto 


Moderado 

Dor nos membros inferiores. Parestesia em membros, Tremores e 
coniraturas 

1 ampola 

Grave 

. 

1 

i 

Sudorese generalizada* Ansiedade/agftagao. Mialgia. Dificuldade de 
deambuiagao. Gefaleia e tontura, Hipertermia. Taquicardta/ 
bradicardia. Hipertensao arterial, Taquipneia/dispneia Nauseas e 
vomitos. Priapismo. RetengSo urinaria. Fiscles latrodectlsmica 
(contratura facial e trismo dos masseteres) 

1 a 2 ampolas 

j 

i 

i ■ 


HAS: hipertensao arterial sistemica. 


dias, Compressas frias podem ajudar. Se for em 
extremidade, esta deve ser mantida elevada. Pred- 
nisona 40-60 mg em dose unica ou tratamento 
curto de 2 a 5 dias pode ajudar. O prurido podc 
responder a anti-histaminicos. Se apos 48 horas o 
quadro continuar piorando, sugere infecgao secun¬ 
daria. 

Em caso de acidente macigo (30-50 picadas em 
criangas e 300 picadas no adulto), a composigao do 
veneno passa a ter imporiincia. Inclui fosfolipases 
A2 e melitina, que representam 75% dos constitute 
tes do veneno. Outras fragoes sao responsaveis por 
agoes bloqucadoras neuromusculares e que podem 
provocar paralisia respiratoria e heinolise, princi¬ 
pal mente a aparaina. O veneno contdm tambem 
urn cardiopeptideo com agao semelhante a de dro- 
gas beta-adrenergicas com propriedades antiarrit- 
micas. Possui tambem am peptideo degranulador 
dc mastocitos responsavel peia liber agao de hista- 
mlna e serotonina. 

O veneno provoca hemolisc intravascular, in- 
suficiencia renal aguda, oliguria/anuria, torpor, 
coma, disturbios hidrocletroliticos e acidobSsicos 
graves. Reagoes tardias, como encefalite, artralgias 


e febre semelhante a doenga do soro ocorrem, mas 
sao raras. Creatinofosfoquinase (CPK), desidroge- 
nase lactica (LDH), aldolase e transaminases au- 
mentadas sugerem envenenamento grave. Exame 
de urina de rotina pode mostrar sinais de compro- 
metimento renal, 

O tratamento e de suporte, incluindo protegao 
de via aerea e respiragao - ate intubagao orotraqucal 
se necessario. Pode haver benefieio com o uso de 
corticoide e anti-histaminicos. A insuficiencia renal 
pode cvoluir para dialise. 

O soro antiapilico esta em estudo fase I/ll (es- 
tudo APIS) na CEVAP/UNESP. O protocolo do 
estudo especifica duas ampolas de soro para 5 a 200 
picadas; seis ampolas de veneno para 201-600 pi¬ 
cadas; e 10 ampolas para mais de 600 picadas. 

O tratamento adjuvante recomendado e hidra- 
tagao e inotropicos para manter pressao acima de 
90 x 60 mmHg. Monitorar CPK para rabdomiolise 
(nfveis de CPK acima de 5.000 U/L). Atentar para 
fungao renal; oliguria e anuria sao indicagocs de 
dialise. Corrigir disturbios hidroeletroliticos. 

Os sintomas podem ser combatidos com anti- 
-histammico e corticoide. Adrenalina subcutanea 
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deve ser usada para tratamento de anafilaxia. Aten- 
tar para controle da dor e evolu^ao para broncoes- 
pasmo. Usar permanganato de potassio 1:40.000 
para antissepsia da pele. 

Acidente por lagartas { Lonomia ) 

A penetra^ao de cerdas de lagartas (lepidopteros) 
na pele inocula toxinas, provocando o envenena- 
mento pelo gfenero Lonomia. Tem import&ncLa m£- 
dica os acidentes causados por insetos pertencentes 
a ordem Lepidoptera, na sua forma larvaria. Noraes 
populates incluem taturana, oruga, ruga, lagarta-de- 
-fogo, e apresentam grande variedade morfologica. 

A famflia Megalopygidae (megalopigideos) pos- 
sui cerdas pontiagudas, curtas e que contem as 
glandulas de veneno, no meio de outras cerdas lon- 
gas, coloridas e inofensivas. A familia Saturniidae 
(saturnldeos) tem “espinhos” ramificados e pontia- 
gudos de aspecto arboreo, mimetizando as plantas 
que habitam. O genero Lonomia e um saturnldeo, 
cujo veneno tem efeito hemorr&gico. 

As larvas tem habitos notumos e estao em todo 
o pais. Os megalopigideos sao solitaries, ao contri- 
rio dos saturnideos. O veneno e composto por fos- 
folipases A2, achelase, lonomina e serina-proteases. 
O veneno causa dor, edema, uma coagulopatia 
consumptiva consumindo fibrinogenio e hemolise 
intravascular. 

Localmente haverd dor em queima^ao, irradia- 
yao> eritema, edema e adenomegalia dolorosa. Ra- 
ramente pode haver bolhas e necrose cutanea. Os 
sintomas regridem em 24 horas. Sistemicamente 
pode haver queixas inespecificas como cefaleia, 
mal-estar, nauseas e dor abdominal, alem de san- 
gramentos como gengivorragia, equimoses, epista- 
xe, hematiiria, hematemesc e hemoptise. Acidentes 
graves evoluem com insuficiencia renal aguda e 
hemorragia intracraniana. 

Metade dos pacientes expostos ao veneno de 
Lonomia apresenta disturbio na coagulaijao sangui- 
nea, com ou sem hemorragia. O tempo de coagu- 
lafao pode estar alterado e deve reverter conforme 
soroterapia. A reversao de altcrayoes de examcs de 
coaguta^ao ocorre apds 24 horas da adininistra^ao 
do antiveneno especifico. Normahnente, nao ha 
altera^ao na contagem de plaquetas. Rebaixamento 
de nivel de consciencia deve ser investigado com 
imagem de cranio (suspeita de sangramento). 

O tratamento e sintomatico com compressas 
frias. Lidocaina a 2% proximo a lesao pode ajudar. 


Em acidentes moderados com altera^oes de 
coagulograma (sangramento no maximo de pele 
ou mucosa) ou graves com manifesta^oes hemor- 
ragicas em visceras ou complicates com risco de 
morte, o paciente deve ficar em repouso e deve 
receber o soro especifico. Acidentes moderados t£m 
indica^ao de 5 ampolas de soro antilonomico e 
acidentes graves tem mdica^ao de 10 ampolas. 

TRATAMENTO DE REAQOES AO SORO 

heterOlogo _ 

O tratamento de reaves ao proprio soro heterolo¬ 
go depende da intensidade dos sintomas. Rea^oes 
leves como nauseas e vdmitos resolvem-se com a 
interrup^ao temporaria da infusao do soro e reini- 
cio em ritmo mais lento. 

Caso o paciente apresente hipotensao ou bron- 
coespasmo, deve-se interromper a infusao do soro. 
O paciente deve receber 0,3 mg SC de adrenalina 
(0,01 mg/kg em crian^as, maximo de 0,3 mg). A16m 
disso, infusao rapida de volume e avalia<;ao de via 
aerea e respira^ao. Em casos refratarios, come^ar 
infusao de adrenalina 5-10 pg/kg e titular conforme 
resposta. 

A doen^a do soro pode ocorrer 5 a 14 dias apos 
a infusao do soro. Caracteriza-se por febre, linfade- 
nopatia, erup^oes cutaneas e artralgias. Casos leves 
necessitam apenas de anti-histammicos e anti-in- 
flamatorio nao esteroidaL Em casos graves, o trata- 
mento recomendado e prednisonaj iniciando com 
60 mg e diminuindo aos poucos durante duas se- 
manas. 
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Sfndrome de abstinencia alcoolica 

Rodrigo Antonio Brandao Neto 


Pontos im porta ntes 

m A sfndrome de abstinencia alcoolica 6 o conjunto 
de sinats e sintomas especfficos causados pela 
suspensao abrupta do consumo de 4lcool em pa- 
denies usuries cronicos. 

« Com o uso cronico do dicool, ocorrem a Iterates 
no numero e na fungao dos receptores como uma 
resposta compensatoria aos efeitos depressivos 
do dlcool. A interrupgao abrupta ou diminuigao sig- 
nificativa do uso de dicool desencadeia a sfndro¬ 
me de hiperexcitabilidade, que caracterlza a sfn¬ 
drome de abstinencia alcoolica. 

a Para o diagnostico da sfndrome sao necessarios 
histdria de interrupgao da ingestao de dlcool e pelo 
menos mais dois sintomas, inciuindo hiperativida- 
de autonomica (taquicardia, sudorese, hiperten- 
sao), tremores de mao, insonia, nduseas e vomi- 
tos, alucinagoes visuais, tateis ou auditivas, 
ansiedade, agitagao, crises convulsivas (tonico-clo- 
nicas generalizadas). 

* Delirium tremens 4 sua manifestagao mais grave; 
ocorre 48 a 96 horas apos a ultima ingestao de dl¬ 
cool e dura, na maioria dos casos, ate 3 dias, po- 
dendo, em alguns casos, persistir per at6 14 dias. 


INTRODUgAO E DEFINIQOES _ 

O consumo de bebidas alcoolicas faz parte da maio¬ 
ria das culturas do mundo. No entanto, dependen- 
do de varios fatores, como predisposigao genetica, 
experiencias ambientais provocativas, contexto 
social, historia farmacologica e outros, o consumo 
de dlcool pode se tomar compulsivo e um compor- 
tamento aditivo pode evoluir. 

Existem varias maneiras de se delinir esse coin¬ 
portamento aditivo ao alcool. Uma das principais 
e a proposta pelo DSM-V (Manual Diagnostico 
Estatistico de Transtornos Mentals, 5“ edigao), em 
que os transtornos relacionados ao consumo de 


• Deve-se avaiiar se existem outras condrgoes as- 
socradas, inciuindo a encefalopatia de Wernicke- 
-Korsakoff. 

* 0 esteio do tratamento sao os benzodiazepfnicos. 
Em pacientes com abstinencia leve a moderada, um 
benzodiazepfnico pode ser prescrito por poucos dias; 
o diazepam, por exemplo, 5 a 10 mg via oral a cada 
6/6 ou 8/8 horas, com ajustes apos as primeiras 
doses. As doses sao rapidamente diminufdas {5 mg 
ao dia) nos prdximos dias at4 descontirtuagao. 

« Em paciente com abstinencia grave, com mais de 
20 pontos na ciassificagao Cl AW, a via de escolha 
para o benzodiazepfnico 4 parenteral. Diazepam 
pode ser iniciado na dose de 5 a 10 mg IV lenta- 
mente e, dependendo da resposta, pode-se repe- 
tlr varias vezes, a cada 15/15 minutos ou 30/30. 
0 objetivo 4 deixar o paciente calmo, evitando dei- 
xa-lo rebaixado {aumenta o risco de complicagdes 
e aspirag4o). Outra opgao 4 o lorazepam em dose 
de 2-4 mg IV repetido a cada 15 a 20 minutos con- 
forme a necessidade. O lorazepam pode alterna- 
tivamente ser utilizado via IM; o mesrno nao 4 pos- 
sfve! com o diazepam. 


alcool sao definidos como sendo a repetigao de 
problemas decorrentcs do uso do alcool que levam 
a prejuizos e/ou sofrimento clrnicamente significa- 
tivo, cuja gravidade varia de acordo com o numero 
de sintomas apresentados na Tabela 1. 

Transtornos relacionados ao uso de alcool sao 
uma condigao comum que afeta de 8 a 15 milhoes 
de pessoas nos Estados Unidos com cerca de 500.000 
episbdios anuais de abstinencia alcoolica e cerca de 
79.000 mortes anuais relacionadas ao alcool. Os 
custos anuais relacionados a complicagoes geradns 
pelo alcool chega a 225 bilhoes de dolares. Estudos 
demonstram que o alcool e responsavel por cerca 
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tabela i Crit6rios para diagnostico de transtornos 
relacionados ao uso de alcool (DSM-5) 

Um padrao pnablematico de uso de Alcool, Isvando a 
I comprometimenlo ou sofrimento clinlcamente significati- 
vos, manifestado per peb menos dais das seguintes 
criterios, acorrendo durante um periodo de 12 meses; 

I i. Alcool e frequentemente consumido cm maiores 
quantidades ou por um periodo mais longo do que 
a pretendido. j 

, .... „ T ,.. .. .- * i 

2. Existe um desejo persistente ou esforgos malsucedi- \ 
dos no sentldo de reduzir ou controlar o uso de alcool. 1 

\ 3. Muito tempo e gasto em atividades necessaries 
para a obtengao de alcool, na utiiizagao de alcool 
ou na recuperagao de seus efeitos. 

4. Fissura ou um forte desejo ou necessidade de usar = 
alcool. j 

! B. Uso recorrente de alcool, resultando no fracasso j 
em desempenhar pap^is importantes no trabalho, ; 
i na escola ou em casa. 

I 6* Uso continuado de alcool, apesar de problemas 
socials ou interpessoais persistentes ou recorrentes 
causados au exacerbados por seus efeitos. 

j 7 + Importantes atividades socials, protissionais ou 

recreadonais sao abandonadas ou reduzidas em 1 

virtude do uso de alcool t 

| 8, Uso recorrente de 6lcod em situagoes nas quais 
isso representa pertgo para a integridade fisica. 

I 9* O uso de alcool e mantido apesar da conscience 
de ter um problems fisico ou psicoldgico 
persistente ou recorrente que tende a ser csusado 
ou exacerbado pelo dlcool. j 

■ 10. Toler^ncia, definida por qualquer um dos seguintes \ 

aspectos: 

a, Necessidade de quantidades progressivamente { 

maiones de Alcool para alcangar a Intoxicagao ou 
o efeito desejado. 

B. Efeito acentuadamente menor com o uso 
continuado da mesma quantidade de alcool. 

| Leve: presenga de 2 ou 3 sintomas. 
i Moderada: presenga de 4 ou 5 sintomas. 

\ Grave: presenga de 6 ou mais sintomas, 

de 3,8% das mortes no mundo, com esses mimeros 
se aproximando de 6% no Brasil com o alcool re- 
presentando cerca de 48% das mortes por cirrose. 
Segundo dados da OMS, 5,5% dos brasileiros (in- 
tervalo de confian^a; 3,8-7,3) apresentam problemas 
relacionados ao alcool, sendo essa taxa de 8% entre 
os homens (IC: 5,1-10,9) e 3,1% entre as mulheres 
(IC; 1 >3-5,0). 

Gutras estimativas concluem que o alcool e 
responsavel por: 

■ 50 a 85% dos homiddios. 

■ 60% das agressoes sexuais. 

■ 57% das agressoes familiares. 


■ 64% dos incendios e queimaduras. 

* 30 a 50% das mortes no transito. 

■ 39% das ocorrencias policiais. 

* 20 a 30% dos suiddios bem-sucedidos. 

A sindrome de abstinencia alcoolica (SAA) e o 
conjunto de manifestagoes causadas pela suspensao 
abrupta do consumo de alcool em pacientes com 
uso cronico dele, levando a um conjunto de sinais 
e sintomas especificos. 

Describes de sindromes de abstinencia alcoo¬ 
lica existem desde Hipocrates, que descreveu usua- 
rios crdnicos de alcool apresentando sindrome 
caracterizada por ansiedade, rigidcz e tremores. 
William Osier, em 1895, descreveu claramentc a 
rela^ao entre a abstinencia de alcool em etilistas 
cronicos e o desenvolvimento do delirium tremens. 
Em 1935 foi criada a Associa^ao de Alcoolatras 
An6nimos (AAA) e em 1956 a American Medical 
Association finalmente se posicionou, consideran- 
do o alcoolismo como doen<;a. 

ETIOLOGtA E FISI0FAT0L06IA _ 

A fisiopatologia da SAA e complexa e nao total- 
mente conhecida, embora saibamos que ocorre 
provavelmente por um descquilibrio da liberagao 
e atividade de neurotransmissores e seus receptores. 

A ingestao aguda de alcool leva inicialmente a 
uma libera^ao de opioides endogenos, causando 
euforia e refor^o para o uso continuo, seguidos por 
uma ativagao dos receptores inibitorios GABA tipo 
A (que causam efeitos sedativos e ansioliticos, altc- 
ragao da coordena^ao) e inibigao dos receptores 
exdtat6rios glutamato tipoNMDA (N-metil D-as- 
partato) (causando sedagao, intoxicagao e distiirbios 
cognitivos). Com o uso cronico do alcool, ocorrem 
alteragoes no numero e na fun^ao dos receptores, 
como uma resposta compensatoria aos efeitos de- 
pressores do alcooL Assim, ha uma diminuigao 
(“ down-regulation ”) dos receptores GABA tipo A 
e um aumento Cup-regulation ') dos receptores 
glutamato tipo NMDA. 

A retirada abrupta da ingestao de alcool nesses 
indivtduos que apresentam essa adapta^ao cronica 
provoca um estado de desequilibrio entre recepto¬ 
res cxcitatorios e inibitorios, o que leva ao estado 
de hiperexcitabiUdade caracteristico da SAA. 

Assim, a origem dos sintomas e sinais presentes 
nos individuos com SAA pode ser tra<;ada aos ele- 
vados niveis de liberagao de neurotransmissores 
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cxcitatorios, noradrenalina e dopamina (como evi- 
denciado pclo aumento de catecolaminas detectado 
nesses pacientes), bem como a hiperatividade de 
receptorcs NMDA, identificada como responsavel 
pela libera<p° aumentada de noradrenalina em 
c^rebros de ratos em modelos experimcntais dc 
SAA. Portanto, os principals sintomas sao aqucles 
relacionados a hiperestimula^ao adrenergica, como 
taquicardia, hipertensao, nauseas e vomitos, mi- 
driase, tremores pela facilitate da neurotransmis- 
sao muscular e febre. 

Outro cfeito da retirada do alcool e o aumento 
do hormonio hipotalamico liberador de cortisol 
(CRF) com aumento secunddrio de cortisol e outros 
hormonios adrenais. 

Nao esta bem definido por que alguns pacien- 
tes apresentam sintomas muito mais pronunciados 
que outros, mas predisposed© genetica parece de- 
sempenhar algum papel. Alem disso, o uso susten- 
tado de alcool apresenta maior risco que o uso por 
curtos periodos. Sintomas de SAA nao ocorrem na 
maior parte da populate que bebe alcool ocasio- 
nalmente, pois parece ser necessaria a manuten^ao 
sustentada de niveis sericos de alcool aumentados 
para ocorrer a abstinencia com a suspensao abrup- 
ta do consumo. 

E neccssario atentar para o fato de que os pa¬ 
cientes que entram em SAA com frequencia apre¬ 
sentam outras condifoes associadas, responsaveis 
pela interrupt© do seu consumo habitual de alcool. 
Essas conduces podem incluir trauma craniano, 
quadros infecciosos, gastrointestinais ou cardiovas- 
culares, entre outras. Alem disso, o uso abusivo de 
alcool pode estar associado a outras complicates, 
como hepatite alcoolica, pancreatite aguda e encc- 
falopatia de Wernicke-Korsakoff. 

ACHAD05 CLfNICOS _ 

O principal achado de historia e o da cessa^ao ou 
reduto do consumo de alcool. Os sintomas costu- 
mam sc iniciar algumas horas apos a interrup^ao do 
consumo de alcool, mas isso depende muito do pa- 
drao de consumo prdvio. Os estudos de Osier ha mais 
de 100 anos ja haviam observado que o uso intermi- 
tente de alcool, mesmo quando eventualmente em 
grandes quantidades, nao predispoe ao desenvolvi- 
mento da SAA, sendo neccssario seu uso continuado. 

O diagnostico da SAA exige uma histbria de 
interrupt** do uso de alcool e pelo menos dois dos 
seguintes sintomas: 


■ Hiperatividade autonomica (evidenciada por 
taquicardia com frequencia cardiaca [FC] >100 
bpm ou sudorese; hipertensao pode ocorrer, 
mas nao e criterio isoladamente). 

■ Tremores de rnao. 

* Insonia. 

■ Nauseas c vomitos. 

■ Alucinafoes visuais, tateis ou auditivas. 

■ Ansiedade. 

■ Agitato. 

* Crises convulsivas (tbnico-donicas generalizadas). 

E necessario para o diagnostico ainda que esses 
sintomas causem prejuizo funcionai, social ou em 
rela^ao a sua capacidade laboral e que nao sejam 
justificados por outra condit^ao medica. 

O aparecimento dos sintomas ocorre usualmen- 
te apos 6 a 24 horas da ultima ingesta de alcool. E 
preciso lembrar que o uso de benzodiazepinicos 
pode rctardar o aparecimento da sindrome e que 
em alguns bebedores pesados a simples diminuiijao 
da ingesta e o suficiente para desencadear sintomas 
de abstinencia. Na maioria dos casos o curso c bc- 
nigno, com resolutpao dos sintomas em 2 a 3 dias. 

Outros sintomas considerados menores em pa¬ 
cientes com SAA induem tremores, ansiedade, cefa- 
leia, anorexia e palpitates. Podem ainda ocorrer 
sintomas gastrointestinais como nauseas e vomitos, 
anorexia e dispepsia que ocorrem por retard© do 
esvaziainento gastrico associado a aumento da ativi- 
dade autonomica, alem de aumento de temperatura. 

As convulsoes associadas a SAA ocorrem de 12 
a 48 horas apos a ultima ingesta alcoolica, mas po¬ 
dem ocorrer mesmo 2 horas apos ingestao alcooli¬ 
ca. Ocorrem na forma de crises tonico-cldnicas 
generalizadas em geral como crise unica, embora 
possam ocorrer ate scis crises convulsivas, princi- 
palmente em pacientes que nao recebem benzodia- 
zepinicos no inicio do tratamento. Os estudos sao 
controversos quanto a incidSncia de convulsoes na 
SAA. Algumas series referem 5% dos pacientes evo- 
luindo com convulsao, outras mostram niimero 
entre 15 e 33%. O estado de mal epileptico em pa¬ 
cientes com SAA c extremamente raro. 

A alucinosc alcoolica e outra manifesta^ao im- 
portantc e nao deve ser considerada como sinonimo 
de delirium tremens. Usualmente ocorre de 12 a 48 
horas apbs a ultima ingestao de Alcool, e nao cos turn a 
ser associada com a alteracao de sensorio importan- 
te caracteristica de pacientes com delirium tremens. 
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Usualmente sao alucinayoes visuais, mas podem 
ocorrer tamb6m alucinayoes auditivas e tatcis, ocor- 
rendo em ate 25% dos pacientes com SAA. 

O delirium tremens e a manifestayao mais gra¬ 
ve da SAA, que pode ocorrer dentro de 48 a 96 
horas apos a ultima ingesta de dicool e dura na 
maioria dos casos 3 dias, mas pode persistir por ate 
14 dias. Suas manifestayoes incluem: 

■ Desorientayao e confusao mental importantes. 

■ Extrema agitato, com necessidade na maioria 
dos casos de restrain mecanica. 

■ Tremores grosseiros. 

■ Instabilidade autonbmica, com taquicardia im- 
portante, aumento de pressao arterial (PA) e al- 
tcrayoes hidroeletroliticas. 

* Ideayao paranoide. 

■ Acentuada resposta estimulos externos. 

■ Alucinayoes usualmente visuais, mas podem 
ocorrer outros tipos de alucinayoes, incluindo 
ate mesmo auditivas. 

Alguns fatores influenciam o aparecimento da 
SAA; esses fatores sao apresentados na Tabela 2. Os 
principals achados da sindrome de abstinencia al- 
coolica e sua relayiio temporal sao demonstrados 
na Tabela 3. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
O diagnostico da sindrome e clmico e exige a ex- 
ciusao de diagnosticos, como infecyoes, exemplo 
da meningite, e crise tireotoxica, entre outras con- 
diyoes. Os exames necessarios incluem: 

■ Hemograma. 

■ Glicemia. 

* Ureia, creatinina, sodio, potassio, magnesio, 
calcio. 

tabela 2 Fatores de risco para desenvolvimento 
da sindrome de abstinencia alcoolica 

i ■ Uso sustentado de alcool 

j ■ Histdria prdvia de delirium tremens au de internagao 
1 prdvia. por sindrome de abstinencia 

I « Idade malor que 30 enos | 

■ Presenga de doenga precipitante 

■ Alcoolemia elevada (raramente disponivel no Brasil) 

■ Tempo de ultima dose de alcool maior que 2 dias 
i ■ Escore CIW-A > 15 na admissao 

; * Uso previo de benzodiazepfnico I 

. ■ Sexo masculino 


tabela 3 Manifestayoes da sindrome de absti- 
ngneia alcoblica 


Sindrome 

Achados 

Tempo de 
aparecimento 

Sintomas 

menones 

Tremores, ansiedade, 
cefaleia, anorexia, 
palpitates 

6-36 horas 

Crises 

convufsivas 

CTCG em geral unicas 
ou at6 6 episddios 

6-48 horas 

Alucinose 

Visuais ou auditivas, 
mas sense de 
oriental 0 preservado 

i 12-48 horas j 

f 

Delirium 
| tremens 

Delirium, agEtagaa, taqui¬ 
cardia, febre, diaforese, 
j crise hiportensiva 

48-96 horas 

1 . . ..j 


CTCG: crises tonico-cldnicos generalizadas. 

■ Enzimas hepaticas. 

■ Tempo de protroinbina. 

■ Amilase e lipase. 

■ Eletrocardiograma, 

■ Radiografia de torax. 

■ Urina tipo 1. 

* Dosagem da concent ray ao ser ica d e alcool (pou- 
co disponivel e raramente necessaria). 

* Gasometria arterial (em casos moderados a gra¬ 
ves). 

* Creatinofosfoquinase (CPK) (em casos mode¬ 
rados a graves). 

■ Tomografia computadorizada de cranio. 

■ Culturas (conforme indicayao clinica se suspei- 
ta de infecyao associada). 

A tomografia 6 indicada apenas em pacientes 
confusos, com convulsoes parciais ou convulsoes 
generalizadas reentrantes, historia de trauma cra¬ 
nio encefalico (TCE), deficit neurologico focal no 
exame fisico ou primeiro episodio convulsivo. Ou¬ 
tros exames complementares, como coleta de liqui- 
do cefalorraquidiano, tem indicayao conforme a 
apresentayao clinica. 

AVALIAQAO _ 

A monitorizayao proxima e repetida desses pacien¬ 
tes e necessaria e o uso de escalas objetivas pode 
auxiliar o tratamento. Uma das mais utilizadas e a 
CIWA-Ar (Revised Clinical Institute Withdrawal 
Assessment for Alcohol scale), desenvolvida para 
avaliar e monitorar a terapeutica dirigida por sin- 
tomas nesses pacientes; essa escala e sua pontuayao 
sao descritas na Tabela 4. 
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Dias de abstinencia 


figura i Relagao temporal e manifestagoes da sfndrome de abstinencia alcoolica. 


tabela 4 Escala CiWA-Ar 


Nauseas e vomitos 

Disturbios tateis 

i Q sem nauseas, sem v6rmitos 

0 nenhum 

I 1 nauseas leves sem vomitos 

1 prurido, agulhadas, dormSncia ou queimagao muito leves 

! 2 

2 prurido, agufhadas, dormeincia leves 

3 

3 prurido, agulhadas, dormfincia moderados 

4 n&useas intermrtentes com esforgo seco de vomitos 

4 alucrnagOes moderadamanta graves 

5 

5 alucinagoes graves 

6 

6 alucinagoes muito graves 

7 nauseas constantes, esforgo seco de vomito e vomitos 

7 alucinagoes continuas 

frequentes 

i 

I 

Tremor 

Disturbios audftivos 

0 sem tremor 

o ausentes 

1 nao visfr^, mas pode ser sentido com ponta dos dedos 

1 muito pouco assustadores 

2 

2 pouco assustadores 

i 3 

3 moderadamente assustadores 

4 moderado com os bragos estendidos 

4 alucinagoes moderadamente graves 

5 

5 alucinagoes graves 

6 

6 alucinagoes muito graves 

7 grave mesmo com os bragos nao estendidos 

7 alucinagcos continuas 

Sudorese 

Disturbios visuais 

0 sem sudorese visfvei 

0 nenhum 

1 sudorese muito leve, maos umidas 

1 sensibilidade muito leve 

2 

2 sensibilidade leve 

3 

3 sensibilidade moderada 

4 gotas de suor visiveis na fronte 

4 alucinagoes moderadamente graves 

f 5 

5 alucinagoes graves 

1 6 

6 alucinagoes muito graves 

! 7 sudorese jntensa 

7 alucinagoes continuas 

Ansiedade 

Cefaleia ou cabega pesada 

0 sem ansiedade 

0 ausente 

| 1 ansiedade leve 

1 muito ieve 

2 1 

2 leve 

3 ! 

3 moderada 

4 moderadamente ansioso S 

4 moderadamente grave 

5 ! 

5 grave 

6 i 

6 muito grave 

7 equivalente a estados agudos de p&nico 

7 extremamente grave 


(continun) 
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tabela 4 Escala CIWA-Ar (continuagao) 

Agitagao 

j 0 atividade normal 
i 1 algo mais que atividado normal 
2 

3 

4 moderadamente impaciente e incomodado 

5 

i G 

; 7 agitagao e inquiatude extremas 

| Classificagao: 

| * Leve: < 15 pontos- 

■ Moderada: 16-20 pontoa. 
a Grove: > 20 pontos. 

DIAGNOSTICS) DIFERENC1AL _ 

O diagnostico diferencial inclui outros quadros que 
podem cursar com agitato psicomotora e altera<;ao 
do estado mental. Nesse caso, quadros de delirium 
e seus potenciais fatores precipitantcs como infec- 
q:6es e altera^oes metabolicas sao diagnosticos di- 
ferenciais obrigatorios. 

Hipoglicemia e sempre um diagnostico obri- 
gatorio a se excluir com a glicemia capilar em todos 
os pacientes com quadros de altera^ao do m'vel de 
conscience. 

Os pacientes podem apresentar quadro de alu- 
cina^oes, de modo que quadros psiquiatricos devem 
ser descartados, assim como abstinencia por outros 
tipos de substancias como benzodiazcpinicos e 
opioides. 

A primeira manifesta^ao da SAA pode ser na 
forma de convulsoes; desse modo, outras potenciais 
etiologias entram necessariamente no diagndstico 
diferencial. 

A encefalopatia de Wernicke-Korsakoffpode 
ser uma condi^ao associada, mas tambem tern de 
ser considerada como diagnostico diferencial em 
todos os pacientes com alteratpo do estado mental 
e historia dc uso abusivo de tilcooi. A encefalopatia 
de Wernicke e associada a deficiencia de tlamina, 
sendo caracterizada por confusao mental, ataxia e 
oftalmoplcgia - uma dc suas principals causas c o 
alcoolismo crdnico. A tiamina e uma enzima cn- 
volvida em multiplas fascs do metabolismo ener- 
getico e suas necessidades sao maiores em momen- 
to de maior deman da como apds infusao de 
glicosc; por esse motivo, pode precipitar-se a ence¬ 
falopatia de Wernicke em pacientes com historia 
importante de etilismo. Criterios clinicos para seu 
diagnostico foram propostos, sendo os de Caine 


Onenta^ao 

0 orientado e pode realizar somas seriadas 

1 nao pode realizar somas seriadas ou incerteza sohre a data 1 

2 desorientado para data por nao maia de doia dias 

3 desorientado para data por mais de dois dias 

4 desorientado espacialmente e/ou para pessoas 



recomendados para o diagnostico. Esses criterios 
estao resumidos na Tabela 5; a presen^a de dois 
criterios e suficicnte para o diagnostico. 

Alem da triadc classica, outros sintomas da 
encefalopatia de Wernicke-Korsakoff inclucm dis- 
fun^ao vestibular e neuropatia perifcrica. 

TRATAMENTO _ 

Os pacientes idealmente devem ser alocados cm 
local tranquilo e com pouco barulho. Orienta^ao 
constante pela equipe ajuda o paciente a melhorar 
mais rapidamente, sendo rest riciio mecanica neces- 
saria na maioria dos pacientes com delirium tremens, 
mas deve ser evitada quando possivel. 

Deve-se sempre lembrar que esses pacientes coin 
frequencia apresentam desidrata^ao e disturbios 
hidroclctrolificos associados devido a agita^ao e des- 
carga adrcnergica; assim, a maioria dos pacientes 
precisa de hidrata^ao vigorosa. A reposi^ao e reali- 
zada com salina fisiologica e uma reposi^ao de 1 a 2 
litros ao dia e realizada rotinciramente, podendo a 
necessidade dc reposi^ao chegar ate 5 litros ao dia. 

Em pacientes com suspeita de encefalopatia dc 
Wernicke-Korsakoff deve ser realizada profilaxia 
com tiamina, A dose de tiamina recomend ada e de 
100-200 mg IM 1 a 2 vezes ao dia; apesar de a tia¬ 
mina oral nao ser recomendada para tratamento 

tabela 5 Criterios de Caine para encefalopatia 
de Wernicke 
; m Deficit nutricional 
u Alteragoes cere be! ares 
* Alteratjoes oculomotoras 
■ Alt erases de estado mental ou memdria 
Obs,: necessaries 2 erltdrios para diagnostico, 
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da sindrome de Wernicke, para profilaxia cm dose 
dc 100 a 300 mg oral ao dia, pode ser utilizada. 

A reposi^ao dc magnesio e coutrovcrsa. Sabe-se 
que a hipomagnesemia e frcqucnte em etilistas. Seu 
uso na abstinencia alcoolica nao teve beneficio em 
um estudo, porem caso seus niveis estejam baixos, 
a rcposi^ao dc 1 a 2 g dilurdos cm 100 inL de salina 
fisiologica c recomendada. Alguns autores reco- 
mendam ainda a reposi^ao de acido folico. 

O estcio do tratamento sao os benzodiazepinicos. 
Em pacientes com abstinencia ieve a moderada pelo 
escore CIAW, um benzodiazepinico pode ser prcs- 
crito de horiirio por poucos dias; o diazepam, por 
cxemplo, 5 a 10 mg via oral a cada 6/6 ou 8/8 horas, 
com ajustes apos as primeiras doses de forma que o 
tratamento possa ser rcalizado ambulatorialmentc. 
As doses sao rapidamcnte diminuidas (5 mg ao dia) 
nos proximos dias ate descontinua^ao da medica^ao. 

Em paciente com abstinencia grave, com mais 
de 20 pontos na class ifica^ao CIAW, a via de esco- 
lha para o benzodiazepinico e parenteral, com 
doses iniciais de diazepam de 5 a 10 mg IV lenta- 
mente. Depend endo da resposta, pode-se repetir 
varias vezes, a cada 15/15 minutos ou 30/30 mi- 
nutos. 0 objetivo e deixar o paciente calmo, evi 
tando deixa-lo rebaixado (aumenta o risco de 
complicacoes c aspiraijao). Outra op<;ao 6 o lora- 
zepam em dose de 2-4 mg IV repetido a cada 15 
a 20 minutos conforme a necessidade. O lorazcpam 
pode alternativanicnte ser uttlizado via IM; o mes- 
mo nao e posslvcl com o diazepam. Esquemas com 
doses fixas orais podem ser utilizados, mas estudos 
demonstraram que esquemas baseados em sinto- 
mas diminuem os sintomas mais rapidamente e 
utilizam doses muito menores de benzodiazepi¬ 
nico s para controlc dos sintomas. 

Alguns autores recomendam o uso de uma dose 
inicial major de benzodizepmico como 20 mg de 
diazepam c repetir a cada 2 horas. Esse esquema 
diminuiria o risco de convulsoes, que ocorrem pre- 
cocemente na sindrome, mas estudos mostram que 
acaba usando doses maiorcs c necessita de dura^ao 
maior de terapia, uma vez que os efeitos dos ben- 
zodiazcpinicos podem durar horas, dc modo que 
essa alternativa de tratamento nao c recomendada. 

Em pacientes com abstinencia grave e capazes 
de ingerir por via oral, pode-se altcrnativamcntc 
iniciar com lorazepam (I a 4 mg) ou diazepam (5 
a 10 mg) de 1/1 hora e espafamento progressive 
das doses, de acordo com as reayaliaijdes. 


Em pacientes com delirium tremens, o uso de 
benzodiazeplnicos da forma habitual pode nao ser 
suficiente para sedar o paciente; pode ser necessa- 
rio o uso de midazolam endovenoso continuo, com 
dose inicial de 5 mg em bolus e depois 2 mg por 
hora com adequa^ao da dose. E necessaria nesses 
casos a monitoriza^ao respiratoria intensiva. 

Os ncurolepticos, apesar de diminuirem o limiar 
convulsivo, podem scr usados em associaijao com os 
diazepfnicos em pacientes extremamente agitados c 
com muitas alucina^oes, cspecialmcnte apos as pri¬ 
meiras 24 a 48 horas da abstinencia, quando dimi¬ 
nuem as chances de convulsao. A olanzapina em dose 
inicial de 10 mg ou o haloperidol cm doses de 5 mg 
IM sao op^oes; e as fenotiazidas devem ser evitadas. 

Em delirium tremens refratario ao tratamento 
com benzodiazeplnicos, pode-se utilizar o fenobar- 
bital ou principalmente o propofol. O propofol age 
abrindo os canais de sodio na ausencia de GABA e 
pode antagonizar os efeitos de aminoacidos exci- 
tatorios. Esses pacientes precisam nesse caso ser 
entubados e colocados em ventiia^ao mecanica. 

Outras medidas para o tratamento 
Outras medidas podem ser utilizadas para o trata¬ 
mento da SAA. Os betabloqueadores podem redu- 
zir algumas manifesta^oes da abstinencia do dicool, 
como taquicardia e tremores. Nao ha evidencias de 
redu^ao de convulsoes e podem piorar delirium e 
nao sao rccomendados de rotina. 

Os anticonvulsivantes tambem nao sao uma 
op<;ao rotineira para o tratamento da SAA. Essas 
medicares nao sao eficazes para profilaxia de cri¬ 
ses convulsivas nesses pacientes; e a difenil-hidan- 
totna, em particular, nao deve ser utilizada em 
pacientes com SAA. 

A Tabela 6 apresenta estas e outras op?oes para 
o tratamento da SAA. 

INDICATES DE INTERNAQAO, TERAPIA 
INTENSIVA E SEGUIMENTO _ 

Pacientes com SAA com escore CIWA > 20 pontos 
tern indicate de interna^ao hospitalar, ja os pacien- 
tes com pontua^ao entre 16 e 20 pontos tem a sua 
indica^ao de intema^ao hospitalar individualizada. 

Pacientes com manifesta^oes associadas graves, 
em particular delirium tremens, tem indicate de 
interna^ao em UTI. 

Os pacientes com crise leve devem ser seguidos 
ambulatorialmente quando em desmame de ben- 
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tabela 6 Gutras medicagoes na sfndrume de abstinencia alcoolica 


Medicagao 

Betabl o q u eadores 

Uso 

Podem reduzir manifestagbes da abstinencia do Alcool como taquicardia e tremores, I 
mas pioram delirium. Usar apenas se hipertensao ou taquicardia refratarios 

Anticonvulsivantes 

Nao indicados para profilaxSa de crises convulsivas. A carbamazepina e alternative 
aos benzodiazepinicos: dose oral iniciar com 200-400 mg de 12 em 12 horas t 
podendo chegar a 1.200 a 1.600 mg ao dia 

Clonidina 

Reduz manifestagoes autonornicae, sem indicagao de rotina 

Etanol parenteral 

: Melhora sintomas, mas con3iderado pouco seguro j 

! Barbituricos 

Em um estudo, houve eficacia similar a dos benzodiazepinicos, evitados por 
depressao respiratoria 

Baclofeno 

Um e3tudo com beneficio, nao indicado rotineiramente 


Suspeita da sfndrome do abstinencia aJcoclica 
(tremor, siidoresej manifestoes catecabminergicas) 

\ 

Repor tiamina 

i 

Avaliar com escore 


r 




Abstinencia leva 


Considerar diazepam VO ou carbamazepina 
AJta hospitaiar se houver condigoes 
favoraveis 


Abstinencia moderada/grave 




Senzodiazepfnfoo EV conforme demanda 
Hidratagao apropriada 
Tratamento de condigoes associadas 
tnternagao hospitaiar 


FIGURA 2 


zodiazepinicos e a todos os pacientes deve ser ofe- 
recido encaminhamento para tratamento de abuso 
e dependencia do alcool. 
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Emergences ginecologicas 
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Pontos importantes 

> As vulvovaginites s^o importantes causas de pro- 
cura ao departamento de emergencia. Apresentam 
etiologias tnfecciosas e causam sintomas como ar¬ 
dor, irritag5o r prurido, odor e secregao anomnaL 
m A vaginose bacteriana (VB) e a causa mais co- 
mum de secregao vaginal anormal na menacma; 
cursa com corrimento branco acinzentado con- 
tendo bolhas finas e odor caracterfstico. A candi- 
dfase cursa com secregao branco-amarelada, gru- 
mosa, abundante e com prurido vaginal intenso. 
Ja a tricomoniase cursa com corrimento amarela- 
do e pode estar associada a sintomas irritativos, 
subsequentes ao processo inflamatorio exuberan- 
te, como prurido, ardor e disdria, 
m A doenga inflamatoria pGfvica aguda (DIPA) e a in- 
fecgao grave mats comum em mulheres sexual- 
mente atlvas com idade entre 16 e 25 anos, A 
maior causa de morte £ a ruptura do abscesso tu- 
bo-ovariano. A Ne/sseria gbnorrboeae e a Chlamydia 
trachomatis sao os organisrrros mais comumente 
rdentificados. 

9 Criteiios para o diagnostic de DIPA incluem tres 
criterlos maiores e um critdrlo menor ou um crltd- 
rio elaborado. Maiores: dor a palpagao anexial, dor 
a mobilizagao do co(o uterino, dor pelvica/hipogas- 
trica. Menores: febre, secregao genital purulenta, 


VULVOVAGINITES _ 

A maioria das dcscargas vaginais e fisiologica* No 
entanto* tambcm podem ser causadas por uma am- 
pla variedade de distiirbios, incluindo vaginites, 
cervicites e doenga inflamatoria pelvica. As vulvo- 
vaginites sao causadas por um espectro dc etiologias 
que causam sintomas vulvovaginais, incluindo ardor, 
irritagao, prurido, odor e secregao anormal. As cau- 
sas infecciosas mais comuns de corrimento em 
mulheres na mcnacma sao a vaginose bacteriana 


massa pelvica, leucocitose, elevagao de protetna 
C-reativa (PCR) ou velocidade de hemossedlmen' 
tagao {VHS), documentagao da infeegao por 
Chlamydia ou Neisseria. Elaborados: evidencia his- 
tologica de endometrite, exame de imagem mos- 
trando abscesso tubo-ovariano, documentagao 
laparoscopica {ou laparotdmica) de Ml PA. 

* Os casos ieves a moderados de DIPA podem ser 
tratados com antibibticos por via oral, com casos 
graves necessitando antibioticoterapia parenteral 
e t em ocaslbes especificas, intervengao cirurgica. 

9 0 sangramento vaginal e uma queixa relativamen- 
te comum e P na maioria das vezes, 6 associado a 
um sangramento uterino anormal. 

■ Pacientes com sangramento vaginal hemodinamt- 
camente instdveis necessitam ressuscitagao ime- 
dlata e cornegao de coaguiopatias subjacentes. 

* A agressao sexual e um crime de viol&ncia que, em 
algumas ocasides, precisa ser avaljado no depar¬ 
tamento de emergencia, com identificagao de le- 
soes, coleta de exames neoessarios, indicagao de 
profilaxias e anticoncepgao de emergencia. As pa¬ 
cientes devem ser notllicadas e orientadas sobre 
a importance de registrar quetxa em nfvel judicial 
porem, nao se deve vincular nenhuma eta pa do 
atendimento a exigencia de boletjm de ocorrencla. 


(40% a 45%), a candidiase vulvovaginal (2096 a 25%) 
e a tricomonfase (15% a 20%). Em aproximadamen- 
te 30% das mulheres com queixas vaginais, o trans- 
torno permanece sem diagnostico, mesmo com a 
realizagao de exames complementares. 

A vulvovaginiteinfecciosa raramente nccessita 
tnternagao hospitalar, mas, em gestantes, podc apre- 
sentar complicagoes serias como ruptura prematu¬ 
ra de membranas, trabalho de parto prematuro c 
baixo peso do bebe ao nascimento. Alein disso, 
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favorecc a ascensao de outros microrganismos, fa- 
cilitando a aquisi^ao de outras infec^oes sexual- 
mente transmisslveis (ISTs), como o HIV. 

A tricomomase tambem pode favorecer uma 
doeni^a inflamatoria pelvica aguda, sobretudo em 
pacientcs imunologicamente comprometidos pclo 
virus da imunodeficiencia humana (HIV). Seu prin¬ 
cipal impacto para a mulher, no entanto, e o corri- 
mento com odor fetido, tipicamentc dcscrito como 
de peixe podre. Alem disso, tal como ocorre na 
vulvovaginite infccciosa, a vaginose bacteriana (VB) 
favorece a ascensao de outros microrganismos, fa- 
cilitando a aquisi^ao de outras ISTs, como o HIV. 

Para pacientes nessas condi<;bes, deve-se obter 
uma historia ginecologica e realizar um exame pel- 
vico. A historia deve incluir detalhes do corrimen- 
to vaginal e procurar sintomas associados como 
odor, irrita^ao, prurido, ardor, sangramento, disuria 
e dispareunia. Deve-se ainda perguntar sobre rela¬ 
tes sexuais e parceiros e observar, ao exame, a 
present a de edema ou eritema vulvar, de corrimen- 
to vaginal, de inflamacao cervical e de sensibilida- 
de a palpa^ao abdominal e a mobilizapao cervical. 

O exame das secrc^oes e a avaliapao do pH sao 
ferramentas uteis para o diagnostico diferencial. Si- 
nais de inflamacao vulvar e corrimento mlnimo 
sugcrem a possibilidadc dc causas mecanicas, causas 
quimicas ou causas nao infecciosas de vulvovaginite. 

Vaginose bacteriana 

A VB e a causa mais comum de corrimento vaginal 
patologico e e responsavel por ate 50% dos casos 
em mulheres agudamente sintomaticas. Sao fatorcs 
associados a VB: 

■ Intercurso vaginal apos intercurso anal. 

■ Uso de duchas vaginais, 

* Diagnostics como: contato com irritantes ou 
alergenos, corpo cstranho vaginal, deficiencia 
de estrogenio (vaginite atrofica) e altera^oes 
pbs-irradia^ao. 

Ate 50% das mulheres que preenchem os cri- 
terios cllnicos para esse diagnostico sao assintoma- 
ticas. 

A VB e uma infeepao polimicrobiana que ocor¬ 
re quando lactobacilos produtores de peroxido de 
hidrogenio sao substituidos por outras especies, 
incluindo Gardnerella vaginalis, Ureaplasma, Myco¬ 
plasma sp. c varios anaerobios. Mulheres nao se- 
xualmente ativas sao comumente menos afetadas. 


A apresenta^ao cllnica mais comum e o corri¬ 
mento vaginal acinzentado e o odor de peixe se- 
cundario a produ^ao de substancias como putres- 
cina e cadaverina. 

A analise do corrimento vaginal pode ajudar 
no diagnostico, apresentando na microscopia as 
chamadas clue cells. 

A present de tres dos quatro crit^rios de Am- 
scl, descritos a seguir, caracteriza o diagnostico: 

1. Corrimento vaginal branco-acinzentado, com 
bolhas finas. 

2. Presenqa de clue cells (celulas-guia ou celulas 
em alvo) em amostra de secre^ao vaginal. 

3. Resultados positivos no teste de libera^ao de 
amina (teste de odor com uma gota de hidro- 
xido de potassio [KOH] a 10%). 

4. pH vaginal >4,5. 

Os regimes para tratamento sao: 

■ Metronidazol 500 mg VO duas vezes ao dia por 
setc dias. 

* Secnidazol ou tinidazol 2 g VO em dose linica. 

■ Clindamicina 300 mg VO duas vezes por dia 
por sete dias. 

* Clindamicina creme 2% ou gel W por sete noi- 
tes consccutivas. 

* Metronidazol gel 0,75% VV por cinco noites 
consccutivas. 

Os tratamentos oral e topico apresentam efica- 
cia similar. Tratar parceiros sexuais masculinos nao 
e necessario e parceiras sexuais femininas devcm 
ser tratadas apenas se apresentarem sintomas. Pa¬ 
cientes recebendo metronidazol devem ser aconse- 
lhadas contra o consumo de bebidas alcoolicas 
durante o periodo de tratamento e nas proximas 24 
horas, de modo a evitar rea^ao tipo dissulfiram. De- 
vem-se ainda aconselhar as pacientes a absterem-se 
de relates sexuais ou a usar preservatives durante 
o tratamento. 

Candidfase vaginal 

As especies dc Candida sao a segunda causa mais 
comum de vaginite infecciosa. Estima que 75% das 
mulheres terao pelo menos um episodio de candi- 
diase vulvovaginal durante a vida. A Candida faz 
parte da flora vaginal normal, e a sua prolifcraqao 
cxcessiva (rclacionada a alguma disbiose) que cau¬ 
sa redu^ao do pH vaginal e sintomas. Em crian^as 
com candidiase, deve-se investigar diabetes mellitus. 
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A incidencia da doenfa diminui apos a meno- 
pausa, a menos quo terapia hormonal estrogenica 
seja realizada. 

Fatores que favorecem o aumento das taxas de 
colonizaf ao vaginal incluem gravidez, uso de anti- 
concepcionais orals e diabetes mellitus descontro- 
lado. O uso de roupas intimas apertadas tambem 
pode ser um agravante por causar aumento da 
temperatura no local. 

Os sintomas incluem leucorreia, prurido vagi¬ 
nal in ten so, disuria inicial e dispareunia, sendo o 
prurido vaginal o sintoma mais comum e especifi- 
co. O corrimento vaginal e branco e abundante. Os 
sintomas variant em gravidade, mas a exacerba?ao 
e frequentemente observada na semana anterior a 
menstruafao ou com o coito. Prurido e odor favo¬ 
recem outros diagndsticos diferenciais, entre eles 
DIPA ou tricomomase. 

O exame ginecologico pode revelar eritema vul¬ 
var e edema, eritema vaginal e secrefao. Sugere-se 
tratamento empirico para pacientcs sintomaticas, 
com exame fisico sugestivo, mesmo com achados 
negativos no exame microscdpico, caso nao seja 
possivel obter culturas de Candida. 

Os regimes de tratamento sao: 

■ Fluconazol 150 mg VO dose unica. 

» Clotrimazol 2% creme, um aplicador intrava- 
ginal ao dormir por trfis dias. 

* Miconazol 2% creme 5 g, um aplicador intra- 
vaginal ao dormir por sete dias. 

O tratamento da candidiase vulvovaginal re- 
corrente requer uma durafao mais longa da terapia, 
com fluconazol 150 mg 1 x/scmana por seis meses. 
Nos casos de Candida resistente a fluconazol, uti- 
liza-se o acido borico 600 mg VV por 14 dias. 

Tricomomase 

A tricomomase e uma infecfao parasitaria pelo 
Trichomonas vaginalis, que pode produzir inllama- 
fao local quando o organismo se liga a mucosa 
vaginal. Ccrca de 50% das mulheres sao assintoma- 
ticas; mulheres sintomaticas apresentam descarga 
vaginal amarelo-esverdeada espumosa, com mau 
cheiro, prurido e irritafao. 

O diagnostico baseia-se no exame microscopi- 
co das sc ere foes vaginais e na visualizaftio, no exa¬ 
me, de protozoarios moveis. A microscopia deve 
ser realizada jmediatamente apos a coleta da amos- 
tra ou o organismo perderd a mobilidade. A sensi- 


bilidade da idcntificaf ao microscopica de Tricho¬ 
monas e de 60% a 70%, no entanto, a cultura no 
meio de Diamond nao esta amplamente disponivel, 
motivo pelo qual tern sido cada vez mais substitui- 
da por testes de biologia molecular, como o teste de 
amplificafao de acidos nucleicos (ou PCR). 

Regimes de tratamento incluem: 

■ Metronidazol 2 g VO em dose unica. 

■ Tinidazol 2 g VO em dose unica. 

» Metronidazol 5 g creme, um aplicador mtrava- 

ginal a noite por sete dias. 

■ Regime alternative: metronidazol 500 mg VO 

duas vezes ao dia por sete dias. 

O tratamento com dose unica e preferivel de- 
vido ao menor custo, a menor quantidade de efeitos 
colaterais e & maior adesao do padente ao regime, 
No entanto, pacientes cuja Lnfecfao nao responde 
a terapia de dose unica podem necessitar um tra¬ 
tamento de sete dias. Devem-se aconselhar os pa- 
cientes a absterem-se de relafao sexual ate que a 
terapia medicamentosa tenha sido concluida. O 
tratamento de parceiras femininas e aconselhavel 
apos avaliafao clinica. 

Herpes genital 

£ transmitida predominantemente pelo contato 
sexual (inclusive orogenital), com periodo de incu- 
bafao de 3 a 14 dias. A transmissao pode ocorrer 
tambem pelo contato direto com lesoes ou objetos 
contaminados. E causada pelo virus herpes simples 
(HSV) tipo 1 e principalmentc tipo 2. 

Para ocorrer, e necessaria a presenfa de solufao 
de continuidade, pois o virus nao atravessa pele ou 
mucosas integras. Na fase prodrumica, ocorre au¬ 
mento de sensibilidade, formigamento, mialgias, 
ardencia ou prurido antecedendo o aparecimento 
das lesoes. Localiza-se principalmente nos pequenos 
labios, clitoris, grandes labios, furcula e colo do ute- 
ro. As lesoes iniciais sao papulas critematosas de 2 a 
3 mm, seguindo-se de vcsiculas agrupadas com con- 
teudo citrino, que se rompem originando ulceras 
rasas, posteriormente recobertas por crostas sero-he- 
maticas. Adenopatia inguinal dolorosa bilateral pode 
ocorrer era 50% dos casos, Podem ainda ocorrer 
sintomas gerais, como febre e mal-estar. 

Ao final da infeef ao, mesmo que assintomatica, 
o HSV ascende pelos nervos perifericos sensoriais 
e penetra nos nucleos das celulas ganglionares, onde 
permanece cm estado de latcncia. 
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As infcc^oes podem ser recorrentes e 60-90% 
dos pacientes apresentam novos episodios nos pri¬ 
me] ros 12 meses, por reativa^ao dos virus. A recor- 
rencia das lcsoes pode estar associada a episodios 
de febrc, exposi^ao a radia^ao ultravioleta, trauma - 
tismos, menstrua^ao, estresse fisico ou emodonal, 
antibioticoterapia prolongada e imunodeficiencia. 
O quadro clinico das recorrendas e menos intenso 
que o da primoinfeci^ao e e precedido de prodromos 
caracteristicos, coino aumento de sensibilidade no 
local, prurido, “queimafao”, mialgias e “fisgadas” nas 
pernas, quadris e regiao anogenital. 

O diagnostico, na maioria das vezes, pode ser 
realizado apenas com a inspe^ao. Os procedimentos 
complementares que podem ser realizados induem 
a realiza^ao de RT-PCR. A utiliza^ao da Colorado 
de Papanicolaou permite a observaijao de inclusoes 
virais. A bidpsia nao precisa ser indicada rotineira- 
mcntc, mas e diagnostica por meio da identifica^ao 
dos corpusculos de inclusao. O isolamento do virus 
cm cultura de tecido e a tecnica mais especifica para 
detec^ao da infeojao hcrpetica. 

Quanto aos regimes de tratamento, no primei 
ro episodio, podem ser utilizados: 

■ Aciclovir 400 mg, VO, 8/8 horas, por sete a dez 
dias (regime prefercncial). 

* Aciclovir 200 mg, VO 4/4 horas 5 x/dia, por sete 
a dez dias. 

■ Valaciclovir 1 g, VO, 12/12 horas, por sete a 
dez dias. 

• Fanciclovir 250 mg, VO, 8/8 horas, por sete a 
dez dias. 

Nas recorrendas da doen^a, o tratamento deve 
ser iniciado, de preferencia, quando do aparecimen- 
to dos primeiros prodromos: 

■ Aciclovir 400 mg, VO, 8/8 horas, por cinco dias. 

■ Valaciclovir 500 mg, VO, 12/12 horas, por cin¬ 
co dias. 

■ Fanciclovir 125 mg, VO, 12/12 horas, por cin¬ 
co dias. 

Vu I vo vaginite de contato 
A dermatite de contato resulta da exposi^ao do 
epitelio vulvar e da mucosa vaginal a um irritante 
quimico primario ou a um alergeno. Os irritantes 
e/ou alergenos comuns incluem duchas perfumadas, 
sabonetes, banhos de espuma e desodorantes, tam- 
poes, absorventcs c produtos de higiene feminina, 
antibioticos vaginais topicos e roupas apertadas. 


Os pacientes relatam edema e prurido local ou 
sensa^ao de queima 9 ao. Os achados fisicos variam 
desde eritema e edema local ate escoria^ao, ulcera- 
9 I 0 e infec^ao secundaria. Terapia com corticoste- 
roidcs topicos, como acetato de hidrocortisona ( 0 , 5 % 
a 2,5%) ou triancinolona (0,025%), aplicados duas 
ou tres vezes ao dia, fornece tratamento sintomati- 
co. A remo^ao do fator precipitante e a melhor es- 
trategia para evitar novas crises. 

Vaginite atrCfica 

A atrofia vaginal, presente em 60% das mujheres 
quatro anos apos a menopausa, pode resultar em 
vaginite atrdfica. Os sintomas incluem secura vagi¬ 
nal, dor, prurido, dispareunia e manchas ou secrefoes 
ocasionais. A descarga e fina e amarclada ou rosada. 
O tratamento da vaginite atrofica consiste princi- 
palmente em cstrogdnio vaginal tdpico. 

Cisto de Bartholin e abscesso 
As glandulas de Bartholin cstao localizadas nos 
pequenos labios. Os ductos das glandulas drenam 
para 0 vestlbulo posterior na regiao lateral da va¬ 
gina. Os abscessos da glandula de Bartholin tendem 
a ser polimicrobianos, embora N. gonorrhoeae e C. 
trachomatis tenham sido implicados. Sao caracte- 
rizados por uma massa no introito vaginal, que se 
desenvolve ao longo de varios dias. Dor, indura^ao 
e flutua^ao geralmente estao presentes; ja sintomas 
sist&micos como febre e calafrios raramente se ma¬ 
nifest a in. 

A incisao e a drenagem de um abscesso sao 
geralmente necessarias e costumam ser suficicntes 
para o tratamento. O uso de antimicrobianos apos 
a drenagem so esta indicado em casos de celulite 
adjacente ou acometimento sistemico. Se o absces¬ 
so nao estiver pronto para incisao e drenagem, se 
houver celulite adjacente ou acometimento siste¬ 
mico, devem-se usar antibioticos. 

Corpos estranhos vaginais 

Dcvc-se considerar a presence de um corpo estra- 
nho vaginal em pacientes com descarga vaginal 
cronica. Objetos removidos incluem tampoes e 
papel higienico, pacotes de drogas ilegais, restos de 
preservatives e varios outros itens, Crian^as pre-pu- 
beres que apresentam corrimentos vaginais, espe- 
ciahnente sc forem sanguinolentos ou marrons, 
devem ser avaliadas para um corpo estranho vagi¬ 
nal, que e encontrado em 4% a 10% dos casos. A 
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descarga que ocorrc associada a um corpo estranho 
costuma ser malchdrosa. 

Irrigagao vaginal com soro fisiologico a 0,9% 
pode ser tentada para visualizar e remover um cor¬ 
po estranho em criangas cooperativas acima de 7 
anos de idade. A vaginoscopia sob seda^ao em sala 
de cirurgia pode ser necesssiria em criangas mais 
novas ou pouco colaborativas. 

Trauma vulvar 

O trauma vulvar nao obstrutivo e incomum, no 
entanto, esta associado a consequencias flsicas e 
psicoldgicas significativas. As pacientes podem 
apresentar escoriagoes, laccragdes, hematomas, 
queimaduras e feridas por mordida. Depcndendo 
da situagao, consulta ginecologica e examc sob anes- 
tesia podem ser necessarios. Devem-se avaliar pa- 
cientes com trauma vulvar para lesoes vaginais, 
uretrais, anais e osscas associadas e trata-las ade- 
quadamente. 

DOENQA INFLAMAT6RIA FELVICA AGUDA 
0 tcrmo docnga inflamatoria pelvica aguda (DIPA) 
reprcsenta todo o espectro de doengas que causam 
infecgao do trato reprodutivo superior feminino, 
que indui utero, ovarios e trompas. Sua forma de 
aquisigao e, em geral, vaginal, por ascensao de mi- 
crorganismos. A DIPA e a infecgao grave mais co- 
mum em mulheres scxualmente ativas com idade 
entre 16 e 25 anos. O espectro da DIPA inclui sal- 
pingite, endometrite, miometrite, parametritc, oo- 
forite c abscesso tubo-ovariano, podendo se (.“slen¬ 
der para produzir periapcndicite, peritonite pclvica 
e peri-hepatites (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis). 
Scquelas em longo prazo incluem infertilidade, 
gravidez ectopica e dor cronica, podendo afetar 11% 
das mulheres em idade reprodutiva. 

A causa mais comum de morte e a ruptura de 
um abscesso tubo-ovariano; a mortalidade associa¬ 
da a essa ruptura permanece entre 5% e 10%, mes- 
mo com metodos de tratamento atuais. 

Etiologia e fatores de risco 
A Neisseria gonorrhoeae c a Chlamydia trachomatis 
sao os organismos mais comumente identificados 
na DIPA. A maioria das pacientes apresenta infec¬ 
gao polimicrobiana. 

Alguns quadros infecciosos sao associados & 
quebra da barreira endocervical, o que gera maior 
risco de ocorrer DIPA. 


Os principal fatores de risco para DIPA estao 
sintetizados naTabela 1. 

Man ifesta goes clfnicas 

A apresentagao cllnica da DIPA e variavel, com um 
numcro significative de pacientes assintomaticas 
ou oligossintomaticas. A queixa de apresentagao 
mais comum e a dox* abdominal baixa, mais fre- 
quentementc descrita como bilateral e persistente, 
mas de carater variavel. A dor pode ser exacerbada 
pela mobilizagao ou pela atividade sexual, Outros 
sintomas e sinais incluem: 

■ Descarga vaginal anormal (75% das pacientes). 

* Sangramento vaginal e p6s-coito {mais dc um 
tergo das pacientes). 

■ Sintomas miccionais jrritativos. 

■ Febre. 

■ Mal-estar, nauseas e vomitos. 

■ Sintomas que ocorrem mais comumente no 
inicio do ciclo menstrual ou no final da mens- 
truagao. 

■ Hipcrsensibilidade em regiao abdominal infe¬ 
rior c sensibilidade ao toque do colo do utero. 

* Rigidez de paredc abdominal involuntaria e 
descompressao brusca positiva podem estar 
presentes e indicam peritonite associada, mas 
sao relativamente raras, 

A hipcrsensibilidade ao toque cm anexos apre- 
sentou sensibilidade diagnostica de 95% em um 
estudo. A presenga de febre, hipcrsensibilidade 
anexial e uma elevada velocidade de hemossedi- 
mentagao de eritrocitos sao preditores indepen- 
dentes significativos de endometrite e classificam 

tabela i Fatores de risco para doenga inflama¬ 
toria pclvica aguda (DIPA) 

: * Multiplos parceiros sexuais (quatro ou mais parceirce em , 
seis meses): aumento de trds a quatro vezes no risco j 

i * Historia do infecg§o sexualmente transmisswel on 
doenga inflamatoria pclvica (cerca de um tergo Cos 
homens com 1ST e assintomatico, o que aumenta 
risco de transmissao) i 

* Historia de abuse sexual 

» DIPA previa (25% de risco do recorrencia) 

I a Duchas vaginais frequentes 

a Insergao do dispositivo intrauterino nos ultimos 30 
dias, na vigencia de cervicite ou vaginite nao tratada 

* Idade entre 15 e 25 anos 

; « Situagao socioeconomica ruim 
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corretamente 65% dos pacientes com DIPA lapa- 
roscopica comprovada. 

A hipersensibilidade do quadrante superior 
direito do abdomc, particularmente com ictcricia, 
pode indicar inflamagao peri-hepatica (sindrome 
de Fitz- Hugh-Cu rtis). O diagnostico deve ser sus- 
peitado em mulher com diagnostico dc DIPA com 
dor do quadrante superior direito, geralmente a 
palpagao, sem nenhuma outra causa evidente de 
dor. £ uma complicagao incomum e responde ao 
tratamento antibiotico padrao para DIPA, podendo 
cstar associada a salpingite gonococica. 

A DIPA esta associada a uma serie de compli 
canoes clinicas graves, como abscesso tubo-ovaria- 
no, que e relatado em ate um tergo das mulheres 
internadas por DIPA. 

As complicagoes da DIPA sao resum idas na 
Tabela 2. 

Exames complements res e diagnostico 
O diagnostico baseia-se na historia e nos achados 
clinicos a partir de exame ginecologico completo. 
Nenhuma informagao de historia, exame fisico ou 
laboratorial e sensivet c espedfica para a doenga e 
deve-se observar a presence de fatores de risco. A 
presenga de massa anexial deve alertar para um 
possivel abscesso tubo-ovariano. 

A avaliagao em pacientes em idade fertil deve 
sempre incluir um teste de gravide 2 . Pode-se iniciar 
o tratamento empirico em mulheres com fatores dc 
risco para DIPA que apresentam dor abdominal 
inferior, hipersensibilidade anexial e sensibilidade 
ao movimento cervical. 

Exames uteis incluem microscopia da secrcgao 
vaginal, pesquisa para C. trachomatis e N. gonor- 
rhoeac e sorologias para HIV e sifilis. O corrimen- 
to e um achado sensivel, mas nao especifico para a 
infeegao do trato genital superior, c a ausfincia des- 
sc achado e um preditor negativo para DIPA. 

tabela 2 Complicagoes da doenga inflamatoria 
pel vica aguda _ 

i * Abscesso tubo-ovariano 

i * Aderencias em tubas j 

■ Gestagao ectopica 
; ■ infertilidade 
■ » Dor pSIvica cronlca 
j » Disturbios menslruais 

: ■ Dispareunia crorica I 


Sc a DIPA e suspeita climcamente, uma conta- 
gem elevada de leucocitos, aumento de VHS e pro- 
tetna C-reativa aumentam a suspeita diagnostica. 

O exame de urina 1 pode excluir a infeegao do 
trato urinario, mas um exame de urina positivo nao 
exclui DIPA, pois qualquer processo inflamatorio 
na pelve contigua pode levar a leucocituria. 

Os exames de ultrassonografia pelvica transva- 
ginal sao indicados se a paciente nao apresentar 
melhora clinica e/ou laboratorial apos 48-72 horas 
de tratamento antibiotico ou antes se houver suspei¬ 
ta de abscesso tubo-ovariano ou outros criterios de 
gravidade. Os achados ultrassonograficos incluem: 

■ Espessamento das tubas uterinas (> 5 mm), com 
cstas cheias de fluido ou liquido livre em pelve. 

■ Massas ancxiais complcxas (abscessos pelvicos 
ou tubo-ovarianos). 

O exame tambem pode ser util para confirmar 
o diagnostico ou afastar outras causas no diagnos¬ 
tico diferencial da dor pelvica, incluindo gravidez 
ectopica, torgao ovariana, cisto de ovario hemorra- 
gico e, possivelmente, apendicite ou endometriose. 

Quando apendicite ou outros diagnostics ci- 
rurgicos nao podem ser excluidos, deve-se obter 
uma tomografia computadorizada (TC) de abdorne. 
Na DIPA, os achados na TC incluem o obscureci- 
mento dos pianos fasciais pelvicos, cervicite, oofo- 
rite, salpingite, espessamento dos ligamentos ute- 
rossacros c presenga de colegoes de liquido pelvico 
ou abscesso. 

A imagem de ressonancia magnetica (RM) e 
mais espedfica e precisa que a ultrassonografia para 
avaliar a DIPA, com sensibilidade de 95% e especi- 
ficidade de 89%. No entanto, na maioria dos casos, 
a ultrassonografia e suficientemente elucidativa, 
sem necessidade de ressonancia magnetica. 

A abordagem cirurgica pode ser indicada em 
pacientes com falha terapeutica, especialmente em 
casos em que a drenagem guiada por radiointer- 
vengao nao for possivel. 

Para o diagnostico de DIPA, sao necessarios 
tres criterios maiores e um menor ou um criterio 
elaborado. 

■ Maiores: dor a palpagao anexial, dor a mobiliza- 
gao do colo uterino, dor p&vica/hipogastrica, 

■ Menores: febre, secregao genital purulenta, mas¬ 
sa pelvica, lcucocitose, elevagao de PCR ou VHS, 
documentagao da infeegao por Chlamydia ou 
Neisseria. 
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■ Elaborados: evid&ncia histologica de endome- 
trite, exame de imagem mostrando abscesso tu- 
bo-ovariano, documenta^ao laparoscopica (ou 
laparotdmica) de DIPA. 

Diagn6stico diferencial 
O diagnostico diferencial da DIPA e nmplo e inclui 
cervicite, gravidez ectopica, endometriose, cisto ova- 
riano, tonjao ovariana, aborto espontaneo, aborto 
septico, colecistite, gastroenterite, apendicite, diverti- 
culite, pielonefrite e colica renal. Na avalia<;ao da pa¬ 
ciente, devem-se procurar sinais de 1ST, como herpes 
simples, slfilis e infec^ao pelo papilomavlrus humano. 

Tratamento 

E recomendado um limiar baixo para iniciar o tra- 
tamento da DIPA. Devem-se identificar e tratar 
parceiros sexuais passados da paciente, prevenindo 
a transmissao da doemja. O diagnostico precoce e 
o tratamento sao criticos, uma vez que a dura^ao 
dos sintomas e um fator de risco independente para 
a infertilidade. 

Deve-se realizar analgesia adequada, controle 
de emese e de febre e reposi^ao volemica em pessoas 
com nauseas e vomitos, com desidrata^ao e com 
toxemia. Os anti-inflamatorios nao esteroidaiS sao 
extremamente eficazes para o tratamento da dor de 
origem pelvica. 

O tratamento no DE deve incluir terapia anti- 
biotica empirica de amplo espectro para cobrir toda 
a gama dc organ ismos provavcis. O tratamento 
antibiotico pode ser ambuiatorial ou em regime de 
interna to. Sao indicanoes para interna^ao: 

■ Ausencia de resposta a medica^ao oral. 

■ Inabilidade de tomar medicares orais. 

* Pacientes gravemente doentes (febre alta, nau¬ 
seas e vomitos, hipotensao, dor abdominal de 
dificil controle). 

* Suspeita de conduces com indica^ao de inter- 
ven^ao cirurgica (p, ex., abscesso tubo-ovaria- 
no ou impossibilidade de diagnostico diferen¬ 
cial com apendicite). 

A doxiciclina por via oral e uma opt° para 
tratamento ambuiatorial associado com ccftriaxo- 
na 2 g IV por 14 dias, No que diz respeito ao trata¬ 
mento ambuiatorial de DIPA leve, basta azitromi- 
cina 1.000 mg uma vez por semana por duas 
semanas (na maioria dos casos, no entanto, a dose 
unica ja erradica a Chlamydia). 


Um estudo realizado com mais de 600 mulhe- 
res nao demonstrou diferenpas entre regimes orais 
e parenterais naquelas com DIPA aguda leve, sem 
complicates. As pacientes com DIPA em trata¬ 
mento inicial com antibioticos IV podem ter sua 
terapia inodificada para antibioticos por via oral 
apos a melhora clinica com o tratamento inicial 
endovenoso. 

A Tabela 3 resume os principals regimes anti- 
bioticos para pacientes com DIPA em que se con¬ 
sider intern a i;ao. As informa^oes ali contidas tern 
como fonte o manual do Ministerio da Saude Pro- 
tocolo clinico e diretrizes tcrapeuticas para atcnfdo 
integral as pessoas com mfecfdes sexualmente trans- 
missfveis, de 2015, sendo, portanto, compativel com 
a realidade brasileira. 

Em pacientes com D1U, a recomendado e fazer 
o tratamento com o dispositivo in loco t a menos 
que haia refratariedade ao tratamento inicial. As 
mulheres HIV-positivas com DIPA sao mais pro- 
pensas a ter um abscesso tubo-ovariano na ultras¬ 
sonografia. 

Em pacientes septieas com DIPA e achados 
pelvicos assim&ricos ou com suspeita de abscesso 
tubo-ovariano, deve-se obter uma imagem com 
ultrassonografia de pelve. 

A maioria dos abscessos tubo-ovarianos (60% 
a 80%) resolve-sc com a administrate de antibio¬ 
ticos isoladamente. Nesse caso, a terapia oral deve 
continuar com clindamicina (600 mg VO quatro 
vezes por dia) ou metronidazol com doxiciclina, 
para melhor cobertura anaerobia, por 14 dias. 

Pacientes que nao melhoram apos 72 horas 
de tratamento devem ser reavaliadas para outras 
abordagens, como drenagem percutanea guiada 
por TC ou US (ultrassonografia), drenagem la¬ 
paroscopica, colpotomia posterior com drenagem 
ou intervento cirurgica, conforme avaliato do 
ginecoiogista. Os abcessos de 9 cm ou maiores 
apresentam mais probabilidade de necessitar de 
drurgia, 

Dcve-se, idealmente, em 72 horas, fazer uma 
reavaliato para verificar se ocorreu melhora clini¬ 
ca e adesao ao regime prescrito. Alem disso, 6 pre- 
ciso encorajar a avalist 0 e 0 tratamento dos par¬ 
ceiros, testar e tratar outras ISTs e aconselhar a 
paciente a pcrmanecer abstinente da atividade sexual 
durante o tratamento e ate uma semana apos o ter- 
mino dele. O tratamento do parceiro e crucial para 
prevenir episodios repetidos de DIPA, 
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tabeia 3 Regimes de tratamento para pacientes com doenga inflamatoria pelvica aguda internados 


Tratamanto 

Primeira opgao 

Segunda opg^o 

Terceira op?ao 

Ambu lateral 

Geftriaxona 500 mg, IM, dose unica 
MAIS 

Doxiciclina 100 mg, 1 comprimido, 
VO r 2 x/dia, por 14 dias 

MAIS 

Metronidazo) 250 mg, 2 comprimi- 
dos, VO, 2 x/dia, por 14 dias 

Cefotaxima 500 mg, IM, dose Onica 
MAIS 

Doxiciclina 100 mg, 1 comprimido, 

VO, 2 x/dfa, por 14 dias 

MAIS 

Metronidazol 250 mg, 2 comprimi- 
[ dos, VO, 2 x/dia, por 14 dias 


\ Hospitals 

Cefoxitina 2 g, IV, 4 x/dia f por 14 dias 
; MAIS 

: Doxiciclina 100 mg, 1 comprimEdo, 
i VO, 2 x/dia, por 14 dias 

Clindamlcina 900 mg, fV r 3 x/dia, por 

14 dias 

MAIS 

Gentamicina {IV ou IM): dose de 
ataque 2 mg/kg; dose de manuten- 
g&o; 3-5 mg/kg/dia, por 14 dias 

___ __ ^ 

Ampicilina/sulbactam 3 g, 
IV, 4 x/dia, por 14 dias 
MAIS 

Doxiciclina 100 mg, 1 
comprimido, VO, 2 x/dla, 
por 14 dias 


Forte: DDAHV/SVS/MS. 


SANGRAMENTO VAGINAL NO 
DEPARTAMENTO DE EMERGENCE 

O sangramento vaginal e uma queixa rclativamen- 
te comum e, na maioria das vezes, e associado a um 
sangramento uterino anormal. Os diagn<Jsticos 
diferenciais incluem gestagao, anormalidades es- 
truturais (p. ex., polipos, miomas), endometrite, 
coagulopatias, traumas e varias outras causas, 

A prevalencia de sangramento uterino anormal 
e estimada em 9% a 14% na populagao geral. 

Avaliagao intcial 

Na anamnese, os pontos descritos a seguir devem 
scr considerados: 

■ Detalhes do episodio atual de sangramento, 
co mo intensidade e relagao com ciclo mens* 
trual. 

■ Sintomatologia associada, incluindo dor pelvi¬ 
ca. 

■ Data da ultima menstruagao c metodo contra - 
ceptivo em u$o. 

■ Comorbidades e medicagoes em uso. 

■ Historia rcprodutiva e sexual. 

No que diz respeito ao exame fisico, devein ser 
avaliados: 

■ Estado geral e sinais vitais edema perfusao. 

* Sinais de sangramento (p. ex., petequias, pur¬ 
pura, hematomas) em outros locais e outras 
doengas como coagulopatias, hipertireoidismo 
e hipotireoidismo. 

■ Propedeutica abdominal. 

* Perineo, vulva, uretra e regiao anal, os quais de¬ 
vem ser inspecionados (procurar outros possl- 
veis sitios de sangramento). 


■ Necessidade de exame fisico dirigido com to¬ 
que bimanual e exame especular, se posstvel. 

* Tamanho uterino e perviedade de orificio cer¬ 
vical. 

Ate 20% das mulhercs com sangramento vagi¬ 
nal intenso desde a menarca tern um disturbio de 
coagulagao subjacente, sendo a doenga de von Wil- 
lebrand a mais comum. Historia de sangramento 
menstrual intenso desde a menarca, hemorragia 
pos-parto, sangramento relacionado a cirurgia ou 
tratamentos dentarios e historico familiar sugerem 
o diagnostico de disturbios heinorragicos e a ne¬ 
cessidade de avaliagao hematologica. Ainda e im- 
portante investigar o uso de anticoncepcionais orais, 
ja que as doses omitidas sao uma causa frequente 
de sangramento. 

Etiologia 

As causas de sangramento vaginal ou uterino anor¬ 
mal em mulheres nao gestantes sao classificadas em 
causas estruturais, como hiperplasia endometrial 
ou polipos, e causas nao estruturais, como coagu¬ 
lopatias. A Tabeia 4 apresenta as principals etiologias 
de sangramento vaginal. 

O termo “sangramento uterino anormal” en- 
globa todas as causas de sangramento anormal em 
mulheres nao gestantes, e as causas mais provaveis 
sao determinadas pela idade da paciente. Na ado- 
lescencia, causas estruturais sao incomuns, com 
predommio de disturbios anovulatorios e hemor- 
ragicos. As complicagoes relacionadas a gestagao 
s3o a causa mais comum de sangramento vaginal 
anormal durante a menacma. A hemorragia ano* 
Yulatoria perimenopausa se da tipicamente a partir 
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tabela 4 Etiologias de sangramento vaginal 
Causas estruturais 
a Pblipos 
| ■ Adenomiose 
1 h Leiomioma de utero 
; • Infecgoes pelvicas 
i ■ Carcinoma de colo de utero 
j h Carcinoma de endometrio 
| ■ Hiperplasia endometrial 
Causas nao estruturais 
■ * Coagulopatias 
b Disfu ngao ovu iat 6 ri a 

■ Uso de hormonios exogenos e medicagoes que 
intertiram nos rnecanismos de hemostasia 

| ■ Alteragoes de rnecanismos intrinsecos de hemostasia 
do endometrio 


dos 45 anos de idade, Ja o sangramento pos-meno- 
pausa tem por causa mais comum a atrofia endo¬ 
metrial e vulvovaginal, porem sempre deve ser in- 
vestjgado para afastar suspeita de cincer dc 
endometrio. 

Exames com pie me nta res 

Em mulheres em idade fertil, deve-se obter um tes¬ 
te de gravidez para descartar gestagao como causa 
de sangramento. Um hemograma podc identificar 
a presenga de anemia. Estudos de coagulagao so 
devem ser solicitados se suspeita de coagulopatia 
por dados dc historia e cxame ffsico. Em pacientes 
com suspeita de disturbios endocrinologicos, a de- 
terminagao dos niveis de TSH e prolactina pode ser 
util, mas raramente c neccssaria no DE. 

A US e a modalidade de imagem de primeira 
linha, sendo particularmente util se dor pelvica 
associada. Tal exame podc determinar o tamanho 
do utero e caracteristicas endometriais, alem de ser 
eficaz para identificar a presenga de leiomioma, 
cistos ovarianos, hidrossalpinge, aderencias pelvicas, 
abscessos tubo-ovarianos, endometriose e tu mores. 
A ultrassonografia transvaginal avalia cistos ova- 
rianos e fluido no fundo de saco. Dependendo dos 
achados no exame ffsico, pode ser feita em carater 
de emergencia ou adiada para avaliagao ambulato- 
rial. A TC e usada no DE para a avaliagao apenas 
se dor aguda abdominal ou pelvica, para exclusao 
de causas nao ginecologicas. A RM c usada princi- 
patmente para melhor estudo do utero com multi¬ 
ples rniomas, identificagao de focos de endometrio¬ 


se em pacientes com adenomiose e estadiamento 
de cancer. 

Tratamento 

Pacientes hemodinamicamente instaveis precisam 
de ressuscitagao imediata e avaliagao ginecologica 
de urgencia. Nao se recomenda realizar tampona- 
mento vaginal de rotina, pois este aumenta o risco 
de infeegao e podc ocultar a perda continua de 
sanguc. Sao medidas iniciais: 

■ Rcposigao volemica com cristaloides, se dcple- 

gao intravascular. 

■ Transfusao de sangue, se anemia grave. 

■ Corregao de coagulopatias subjacentes. 

Hoje, nao temos mats o estrogenio IV disponi- 
vel. Desta forma, a terapeutica inicial e baseada em 
acido tranexamico (antiiibrinolitico) aliado a anti- 
-inflamatorio nao esteroidal (se dor associada) e na 
prevengao de novos sangramentos, o que pode ser 
feito com o uso de contraceptives hormonais com- 
binados ou com o uso exclusivo de progestagenio. 

Em mulheres com historico de doenga cardio¬ 
vascular, cerebrovascular ou tromboembolismo 
venoso, a tcrapia com alias doses de estrogenio £ 
contraindicada. 

O acido tranexamico e utilizado na dose de 500 
mg VO ou IV a cada 8 horas. Ja os anti-inflamatorios 
nao esteroidais (AINEs) mais utilizados sao ceto- 
profeno 100 mg VO ou IV 12/12 horas e naproxeno 
500 mg VO 12/12 horas. Nao se recomenda o uso 
de AINEs por periodo maior do que 5-7 dias pelo 
risco de lesao renal ou gastrica. 

Pacientes estdveis podem receber alta hospitalar, 
com orientagao para seguimento ambulatorial, A 
necessidade de tratamento cirurgico baseia-se na 
estabilidade clfnica. Se o tratamento medico falhar 
ou se houver uma contraindicagao (p. ex.„ doenga 
tromboembolica), o tratamento cirurgico e o proxi¬ 
mo passo. As opgocs cirurgicas sao dirigidas por 
suspeita de etiologia e induem dilatagao e curetagcm, 
histeroscopia, tamponamento com balao endometrial 
e einbolizagao da arteria uterina. A histerectomia e 
usada como ultimo recurso em pacientes com san¬ 
gramento agudo c potencialmente fatal, sem respos- 
ta a outras medidas de tratamento. 

Pacientes com fatores de risco para cancer de 
endometrio ou acima dos 45 anos de idade devem 
ser encaminhadas para avaliagao quanto a possivel 
amostragem histologies endometrial. Fatores de 
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risco para dincer de endometrio incluem obesida- 
de, nuliparidade, historia de anovula^ao, uso de 
tamoxifeno, infertilidade e histdria familiar de can- 
cer endometrial ou de colon, 

Lesdes vaginais apos a rela^ao sexual nao sao 
incomuns. O diagnostico errdneo dc lesoes no coi- 
to ocorre com frequencia porque o medico nao 
consegue obter uma historia adequada ou a pacicn- 
te nao admite atividade sexual anterior A maioria 
das lesoes no coito e pequena, mas lesoes graves 
podem levar a choque hemorragico. 

O sangramento uterino anormal esta presente 
na maioria das mulheres com doen^a de von WiL 
lebrand ou deficiencia de fator XI. Op^oes terapeu- 
ticas sao semelhantes as daquelas sem disturbio de 
sangramento e incluem antifibrinoliticos, anticon- 
cepcionais orais e dispositivo intrauterino com 
levonorgestrel. Os agentes hormonais aumentam 
os niveis de fator VIII e de von Willebrand e sao 
uma forma eficaz e popular de terapia. Os antifibri- 
noliticos, como o acido trancxamico e o acido epsi¬ 
lon-am inocaproico, reduzem tanto a atividade do 
ativador do plasminogSnio quanto a atividade da 
plasmina. O acetato de desmopressina (DDAVP) 
estimula a libera^ao endogena de fator VIII e de 
fator de von Willebrand e pode ser usado profilati- 
camente para pequenos procedimentos ou trata- 
mento de episodios hemorragicos e sangramento 
menstrual intenso. O acetato de desmopressina podc 
ser administrado por via intranasal, parenteral ou 
subcutanea, Os AINEs sao meficazes na diminui<;ao 
do sangramento nesses casos, podendo inclusive 
aumentar a perda de sangue. 

VIOLENCIA SEXUAL _ 

A agressao sexual e um crime de violencia, desti- 
nado a dominar e humilhar scxualmente a vitima 
por meio do uso de intimida^ao e medo, O trauma 
psicologico e uma consequencia universal da agres¬ 
sao sexual e do estupro e a ausfincia de danos fisicos 
nao indka que um assalto nao tenha ocorrido. A 
agressao sexual continua a scr um grande problcma 
de saude publica em todo o mundo, com mais dc 
90% das vitimas sendo mulheres. Muitos sobrevi- 
ventes de violencia sexual nao denunciam a agres¬ 
sao ou sequer procuram assistencia medica. 

Cerca de metade das sobreviventes de agressoes 
tern traumatismo genital ou retal ao exame, e cerca 
de dois ter^os tem alguma evidencia de hematomas 
em outros locals. 


O cuidado com a vitima de agressao sexual e 
complexo e pode consumir muito tempo. Deve-se 
obter a historia medica e forense, realizar e docu- 
mentar os resultados do exame medico, realizar 
coleta de exames, se nccessario, tratar potenciais 
infec^oes sexualmcnte transmissivcis, tratar outros 
problemas medicos agudos e lesoes, avaliar o risco 
de gesta^ao, fomecer op<;6es de tratamento e realb 
zar o encaminhamento para posterior acompanha- 
mento medico e psicologico. 

Entre as equipes presentes nos DE, deve haver 
uma equipe de enfermagem especialmente treina- 
da para atendimento dessas pacientes. 

Algumas culturas consideram o estupro uma 
puni^ao ou uma consequencia de comportamento 
sexual aberrante. As sociedades caracterizadas por 
disparidades de poder baseadas no genero tem me- 
nor probabilidade de defmir coer^ao sexual e amea- 
tas de violencia como estupro. As mulheres de tais 
culturas frequentemente apresentam-se ao DE com 
outras quelxas principals ou relatam historias in- 
consistentes. 

No Brasil, as vitimas de abuso sexual devem 
realizar boletim de ocorrencia e ser avaliadas pelo 
Instituto Medico Legal (IML) para exame de corpo 
de delito. 

A entrevista medica dessas pacientes deve ser 
inidada com as apresenta^oes adequadas, tentando 
demonstrar empatia, lamentando a agressao e as- 
segurando a paciente que as necessidades medicas 
e psicologicas serao oferecidas. O(a) medico(a) deve 
evitar atitude de choquc ou indigna^ao, o que pode 
aumentar a preocupa^o e a sensa^ao de maxgina- 
liza^ao da paciente. As perguntas percebidas como 
critical ou de julgamento resultam em sentimentos 
de culpa e vergonha e interferem na capacidade da 
vitima de fornecer uma historia completa, 

Uma historia medica completa e uma dcscri^o 
geral do assalto sao necessarias; alem disso, e pre- 
ciso inquirir a paciente sobre ferimentos. O aten¬ 
dimento medico dc vitimas de agressao sexual apos 
72 horas do evento torna improvavel encontrar 
provas da agressao. A recusa de atendimento a pa¬ 
cientes nessa situa^ao e considerada falha ctica e 
omissao de socorro. O prontuario medico pode ser 
utilizado postcriormente para obten^ao de provas, 
assim, e importantc a documenta^ao completa das 
lesdes encontradas, 

O exame fisico deve avaliar cuidadosamcnte 
areas potenciais de lesoes, como a cavidade oral, o 
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pesco^o (que pode confer sinais de c Strang ulamen- 
to), os seios, as coxas e as nadegas. Durante todo o 
exame, deve-se manter o corpo da paciente cober- 
to o rnaximo possivel. 

Se presente secre^oes vaginais, deve-se coletar 
o material vaginal com swab. O uso de corante de 
toluidina aplicado na vulva externa pode ser usado 
para avaliar microtraumas. A colposcopia pode 
detectar lesoes nao visiveis a olho nu. Em um estu- 
do, apenas 34% das lesoes genitals foram vistas a 
olho nu, 49% foram vistas com colonoscopia e 52% 
foram vistas com corante azul de toluidina, 

Se for suspeitado que o agressor dopou a vitima 
por meio do uso de drogas como forma de facilitar 
a agressao, exames toxicologicos devem ser reali- 
zados. Tambem devem ser realizados exames para 
sifilis, para hepatite B e C e para o virus HIV. A 
sorologia para HIV deve ser repetida em seis sema- 
nas, em tres mescs e em seis meses. As medidas 
profildticas necessarias serao discutidas a seguir. 

Anticoncepgao de emergencia 
Antes de administrar contracep^ao de emergencia, 
deve-se obter um teste de gravidez o mais rapida- 
mente possivel, idealmente ate 12 horas da exposi- 
fao, ate no mdximo cinco dias apos a mesrna. Os 
regimes recomendados sao: 

■ Levonorgestrel 0,75 mg 12/12 horas por um dia, 
ou dois comprimidos de 0,75 mg em dose unica. 

■ Etinilestradiol 0,2 mg e levonorgestrel 1 mg em 
duas doses, com intervalo de 12 horas. Existem 
no mercado AHOC com 0,05 mg de etiniles¬ 
tradiol e 0,25 mg de levonorgestrel por com- 
primido. Nesse caso, utilizam-se dois compri¬ 
midos a cada 12 horas. 


■ Acetato de ulipristal (Ella7Fibristal*) 30 mg via 

oral em dose unica. 

Um quarto metodo dc contracep^ao de emer¬ 
gencia recomendado, mas nao comumente utiliza- 
do no DE, e a inser^ao de um dispositivo intraute- 
rino de cobre. 

Profilaxia de doengas sexualmente 
transmissfveis 

O abuso sexual e uma situaijao de alto risco de trans- 
missao de doen^as sexualmente transmissiveis. Os 
regimes recomendados pdo Ministerio da Saude 
nessas situates estao resumidos nas Tabelas 5 e 6. 

O uso da ofloxacina e contraindicado em crian- 
^as, em adolescentes e naqueles com peso menor 
que 45 kg. Em gravidas, sao contraindicados tian- 
fenicol e quinolonas. Em individuos com historia 
comprovada de hipersensibilidade aos medicamen- 
tos de primeira escolha, especialmente penicilina, 
tais medicamentos poderao ser substituidos por 
drogas alternativas, em caso de contraindicado, 
con forme aponta a Tabela 7. 

Profilaxia da hepatite B 

E indicada em todas as pacientes em situa$ao de 
violencia sexual com exposi^ao a sangue, semen ou 
outros fluidos corporais. A vacina para hepatite B 
deve ser aplicada no miisculo dcltoide ou na regiao 
do vasto lateral da coxa. O Programa Nacional de 
Imuniza^oes e o Programa Nacional de Hepatites 
Virais recomendam o uso de imunoglobulina hi- 
perimune para hepatite B (IGHAB) em todas as 
mulheres em situa^ao de violencia sexual nao imu- 
nizadas ou com esquema vacinal incompleto. 


tabela 5 Profilaxia das doenpas sexualmente transmissiveis (DSTs) nao virais em aduitos e adolescentes 
> 45 kg 


Profilaxia da sifilis 

Penicilina G benzatina 

2,4 milhoes U[ P aplicar 1 ,2 milhao Ul em cada nddega 
+ 

| IM ; Dose unica ; 

ProfllexlB da gonorrsia 



Ci profloxacina/oftoxa 

500A100 mg 

\ VO \ Dose unica 

t i 


Profilaxia da damidia e do cancro mote 


] Azitromicina I 1 g 

i + ou - 

VO Dose ijnica j 

i i 

Profilaxia da tricomoniase 

MetronidazQl ] 2 g 

VO I Dose unica 
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tabela 6 Profiiaxia das doengas sexualmente transmissfveis {DSTs) nao virais em gestantes, criangas e 
adolescentes (< 45 kg) 


Penicilina G benzatina 

IM 

Dose unica 

Gestantes 

j 2,4 milhoes Ul 

j 1,2 milhao em cada n^dega 

Criangas e adolescentes 

j 50 mil Ul/kg 
! + 

1 Dose maxima; 2,4 milhoes Ul 
i 

Ceftriaxona 

IM 

Dose unica 

Gestantes 

! 

j.. . 

j 250 mg 

Criangas e adolescentes 

u 

| 125 mg 

Azitromicfna 

vo 

Dose unica 

Gestantes (ver Tabela 7) 


_ \ 19 .. 1 

Criangas e adolescentes 

i 20 mg/kg 
; + ou - 

I Dose m&xlma: 1 g 

Metronidazol 

VO 


Gestantes 

j 250 mg 

; 3 vezes/dia por 7 dias S 

Criangas e adolescentes 

| 15 mg/kg/dia 

'■ 8/8 horas, por 7 dlas t maximo: 2 g 


tabela 7 Aiternativas para a profiiaxia das doengas sexualmente transmissiveis (DSTs) nao virais 


Profiiaxia 

Gestantes 

Criangas e adolescentes 

Adultos 

Penicilina benzatina (sifiiis) 

i Estearato de eritramicina 
; 500 mg VO a cada 6 horas 
: durante 15 dias 

Estearato de erltromlcina 

50 mg/kg/dia VO a cada 6 
horas por 15 dias 

Estearato de eritromicina 
500 mg VO a cada 6 
horas durante 15 dias 

Ofloxacina (gonorreia) 

| Ceftriaxona 250 mg IM 
: dose unica 

Ceftriaxona 125 mg IM 
dose unica 

Ceftriaxona 250 mg IM 
dose unica 

Tianfenicol 2,5 g VO 
dose unica 

Azitromicina (clamidiase) 

\ Estearato de eritromicina 
j 500 mg VO a cada 6 
j horas durante 7 dias 

Estearato do eritromicina 

50 mg/kg/dia VO a cada 6 
horas por 10 a 14 dias 

Amoxiciiina 500 mg VO ! 
a cada 6 horas durante > 
i 7 dias 

Azitromicina [cancro mole) 

Ceftriaxona 250 mg IM 
r dose unica, ou estearato 
! de eritromicina 500 mg 

1 VO a cada 6 horas 
' durante 7 dias 

Ceftriaxona 125 mg IM 
dose unica 

\ 

Ceftriaxona 250 mg IM 
' dose unica 

Metronidazol (tricomoniase) 

; Secnidazol ou tinEdazol 
j 2,0 g VO dose Onica 

\ Secnidazol 10 mg/kg VO 
| dose unica 

Secnidazol ou tinidazol : 
2,0 g VO dose unica 


E recomendada dose unica de IGHAHB, 0,06 
mL/kg, IM, em extremidade diferente da vacina e, 
se a dose da vacina ultrapassar 5 mL, deve-se di- 
vidir a aplicagao em duas areas corporals diferen- 
tes. A IGHAHB pode ser administrada ate no 
maximo 14 dias apos a violencia sexual, embora 
se recomende o uso nas primeiras 48 horas. Nao 
deverao receber a imunoprofilaxia para hepatite 
B pacientes cujo caso de violencia sexual apresen 
te exposigao cronica e repetida ao mesmo agressor, 
situagao frequente em casos de violencia sexual 
intrafamiliar. Tambem nao deverao receber a imu¬ 
noprofilaxia para hepatite B pacientes cujo agres¬ 
sor seja sabidamente vacinado ou quando ocorrer 


uso de preservative, masculino ou feminino, du¬ 
rante o crime sexual. A vacinagao para hepatite B 
deve ser considerada para os nao vacinados pre- 
viamente. 

Profiiaxia para HIV 

A carga viral no agressor 6 o fator mais significati¬ 
ve que determina a infectividade. A soroconversao 
do HIV ocorre em pessoas cujo unico fator de ris- 
co conhecido foi agressao sexual ou abuso sexual. 
O risco de transmissao do HIV aumenta quando 
ocorre sangramento com penetragao vaginal e anal, 
se a carga viral no ejaculado e alta e se lesoes geni- 
tais estao presentes no agressor ou na vitim a. 
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Nas situates em que o estado sorologico do 
agressor nao for conhecido, a profilaxia do HIV 
deve ser indicada sc ocorreu penetra^ao vaginal e/ 
ou anal, associada ou nao ao coito oral, Em situates 
de violencia sexual com sexo oral exclusivo* nao 
existem evidences para a indicafao profilitica dos 
antirretrovirais* mesmo com ejacula^ao dentro da 
cavidade oral, Nesses casus* riscos e beneficios de- 
vem ser ponderados, e a decisao, individualizada. 
Nao devem receber a profilaxia para o HIV casos 
de violencia sexual em que a mulher apresente ex- 
posi<;ao cronica e repetida ao mesmo agressor, Tam- 
bem nao devera ser realizada a profilaxia para o 
HIV quando ocorrer uso de preservative, masculi¬ 
ne ou feminino, durante o crime sexual, 

A realizapio do teste anti-HIV no agressor deve 
ser feita, se possEvel. O teste rdpido pode ser indi- 
cado para a tomada de decisao terap&utica* quando 
a condi<pao sorologica do agressor & desconherida, 
desde que realizado com menos de 72 horas. 

O esquema profilatico recomcndado e; 

■ Mulheres adultas e adolescentes: 

- Zidovudina (AZT) 300 mg e lamivudina 
(3TC) 150 mg (inibidores da transcriptase 
reversa), 1 comprimido a cada 12 horas* 
prefcrivelmente combinados na mesma for- 
mula^ao. A terceira di'oga, nelfinavir (NFV) 
750 mg ou indinavir (IDV) 800 mg (inibi¬ 
dores da protease)* deve ser administrada 
a cada 8 horas, por 30 dias. 

- O indinavir pode ser* eventualmente, associa- 
do a um quarto medicamento, o ritonavir 
(RTV), como adjuvante farmacologico, Nes- 
se caso, usam-sc indinavir (IDV) 800 mg + 
ritonavir (RTV) 100-200 mg a cada 12 horas. 

Em pacientes em uso de metronidazol, deve-se 
preferir o nelfinavir sempre que possivel, ou sus¬ 
pender o metronidazol. Em gestantes, o esquema 
preferencial deve considerar a associa^ao de AZT, 
3TC e NFV nas mesmas doses indkadas previa- 
mente, Nao se recomenda o uso da nevirapina ou 
de outros analogos nao nucleosideos. 

■ Crian^as: 

Associa^ao de AZT e 3TC, com a possibi- 
lidade de escolha da terceira droga entre o 
nelfinavir (NF) e o ritonavir (RTV). A dose 
de AZT e de 90 a 180 mg/m J a cada 8 ho¬ 
ras (maximo de 600 mg/dia). Para o 3TC, 
a dose e de 4 mg/kg a cada 12 horas (ma¬ 


ximo de 150 mg a cada 12 horas), O NFV 
deve ser usado na dose de 30 mg/kg a cada 
8 horas (dose maxima de 750 mg a cada 8 
horas). Por fim, o RTV e usado de 350 a 400 
mg/m" a cada 12 horas (dose maxima de 
600 mg a cada 12 horas). 

Deve-se lembrar de que a profilaxia do HIV* com 
o uso de antirretrovirais, deve ser iniciada no menor 
prazo possivel* com limite de 72 horas da violencia 
sexual. Os medicamentos devem ser mantidos, sem 
interrup^ao, por quatro semanas consecutivas. 

CONSIDERAgOES FiNAIS __ 

Antes da alta, deve-se garantir que a paciente tenha 
um local seguro para Ir, Tambem antes da alta* ofe- 
re<ja a oportunidade para a paciente toinar banho 
e cuidar da higicnc bucal. Devem ser garantidas 
consultas do acompanhamento; em pacientes com 
profilaxia de HIV, tais consultas devem ocorrer en¬ 
tre tres a sete dias apos a avalia^ao iniciaL Popula¬ 
tes especiais, como crian^as, devem scr encami- 
nhadas a um pediatra ou a uma clinica de abuso 
pediatrico. Acompanhamento psicologico e impor- 
tante para todas as pacientes. 
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Atendimento obstetrico no 
departamento de emergencia 

Eduardo Vieira da Motta 


Pontos importantes 

■ As equipes de atendimento a urgencia devem es 
tar preparadas para conslderar a possibilidade de 
gravidez nas mu I here s atendidas, recon hecer a 
gestante e o momenta da gravidez e considerar, 
dentre as hipoteses diagnosticas, doengas espe- 
cificas da gravida. 

a As complicates associadas a gestante decorrem 
de condigoes proprias da gravidez ou do momen¬ 
to do parto. 

* O medico emergencista deve saber diagnosticar o 
trabalho de parto e estimar seu prognbstico, ava- 

INTRODUQAO _ 

O atendimento medico de emergencia pode envol- 
ver pacientes gestantes, seja pela condigao especi- 
fica de doengas e complicagoes da gravidez e do 
parto, seja por associate a outros agravos, como o 
politraumatismo. O aumento da procura por parto 
domiciliar tende a aumentar a demanda por aten¬ 
dimento a complicates decorrentes do parto. 

Desta forma, deve-se rcconhecer a gravidez, 
avaliar a situagao c o bem-estar fetal, identificar o 
trabalho de parto e estabcleccr a melhor forma de 
atendimento da gestante, considerando se deve ser 
realizado no ambiente extra-hospitalar ou encami- 
nhado para o hospital. 

Sempre que houver condigoes, para realizar a 
avaliagao, deve-se prover ambiente calmo e respei- 
toso a privacidade da gestante, especialmcnte quan- 
do se trata de jovens e adolcscentes. 

AVALIAQAO 1NICIAL DA GESTANTE _ 

Anamnese 

Inclui o tempo de gravidez, considerando a data da 
ultima menstruagao (DUM) ou exame ultrassono- 
grafico. 


liando se 6 possivel realizar o transporte seguro 
da paciente ou se o atendimento deve ser feito no 
local em que ocorreu a urgencia. 

■ Identificar situagoes de risco ao parto, como apre- 
sentagao p6lvica e desproporgao cefalopelvica, 
tambem 6 importante, de modo a estar preparado 
para manobras eventuafmente necessarias para 
salvaguardar o feto. 

■ A melhor assistencia ao feto decorre da melhor 
asslstencta a m§e. 


Em pacientes que estejam rcalizando pre-natal, 
a ieitura do cartao de acompanhamcnto permite 
identificar medicagoes em uso, evolugao ponderal 
e de niveis pressoricos, alem do proprio desenvol- 
vimento fetal. Anotagoes de exames laboratoriais 
e ultrassonograficos tambem devem estar regis- 
tradas. 

Em pacientes sem pre-natal, estima-se o tempo 
de gravidez considerando o tempo decorrido desde 
a DUM - niimero de dias desde a DUM ate a data 
presente dividido pelo numeral 7 prove o tempo 
em semanas. A altura uterina tambem se correla- 
ciona com o tempo de gravidez, sendo que a sua 
medida em centimetros se correlaciona com as 
semanas de gestagao. Na palpagao do fundo uterino, 
quando este se encontra pouco acima da sinfise 
pubica, indica gestagao de aproximadamente 12 
semanas; entre a sinfise c a cicatriz umbilical, de 16 
semanas; na cicatriz umbilical, de 20 semanas; a 
partir de entao, a medida em centimetros se corre¬ 
laciona com o tempo de gestagao em semanas. 

Na eventualidade de a paciente gestante ser 
adolescente ou alguem cuja gestagao nao e de co- 
nhecimento da familia, e importante proporcionar 
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condjijoes de confidencialidade para obter.cpao dos 
dados dinicos. 

Os anteccdentcs obstetricos envolvcm condi^oes 
da gesta^ao atual, em primigestas, c complicates 
e eventos adversos de gesta<; 6 es previas, assim corao 
tipos de parto e intercorrendas puerperais. 

Os aatecedentes pessoais incluem doen^as pre¬ 
vias ou atuais e uso de medicamentos ou drogas 
(licitas ou ilicitas), com especial atempao para con- 
didoes que frequentemente interferem na evolucao 
da gravidez, como hipcrtensao arterial, diabetes, 
disturbios de coagula^ao e doen^a renal. 

A dor em gestante apresenta diferentes pers- 
pectivas. Pode representar um agravo independen- 
te da gravidez, como precordialgia e musculoes- 
queletica; pode representar evento secundario ou 
decorrente da gravidez, como dor lombar e cefaleia; 
pode representar o trabalho de parto; ou pode ain- 
da relacionar-se a alguma coinplicacao especifica 
da gravidez, como descolamento de placenta. 

A amplitude de possibilidades diagnosticas com 
diferentes implicates prognbsticas faz com que a 
caracteriza^ao da queixa de dor deva ser bem deta- 
lhada. Localiza^ao, associada ou nao ao abdome ou 
utero, caracteristica e intensidade, dura^ao e repeti- 
9 ao, fatores de melhora ou piora, associa^ao com 
contralto uterina e associaipao com sangrainento e 
pcrda de liquido sao infonnates importantes. 

O trabalho de parto se caracteriza pela dor em 
colica associada a contra^ao uterina, com dura<pao 
prbxima a 1 minuto, intervalos de 10 minutos c in¬ 
tensidade progressiva. Quando a dor for assodada a 
contra<;ao uterina intensa, aguda, scm melhora ou 
intcrvalo, pode ser decorrente de complica^ao obs¬ 
tetrics, como descolamento prematuro de placenta. 

O sangramento genital deve ser sempre inves- 
tigado. Sangramcntos agudos e vivos sao frequen¬ 
temente associados a condi^oes adversas, mas sao 
normals quando cm pequena quantidade, escuros 
e misturados a muco cervical. 

A rotura da bolsa amnidtica desencadeia pcrda 
de liquido em grande volume. Nas gestates de 
termo, o liquido apresenta coloratpao esbranqui^a- 
da; liquido esverdeado (mecdnio) ou sanguinolen- 
to indicam complicates fetais. 

Exame fisico 

A avaliatpao das condiipoes gerais da gestante deve ser 
feita preferendalmente cm decubito lateral esquerdo, 
a fim de evitar a compressao da veia cava pelo utero 


gravidico. Durante o tercciro trimestre, a gestante em 
poskpao supina faz com que o titero gravidico se apoie 
sobre a veia cava, obstruindo o fluxo em cerca de 
25-30%, determinando hipotensao. 

Devem ser avaliados frequencia cardiaca e res- 
piratoria, pressao hemodinamica e preenchimento 
capilar periferico. As modifica^oes fisiologicas da 
gcsta^ao incluem discreto aumento da frequencia 
cardiaca (aumento de 15 a 20 batimentos por mi¬ 
nuto no terceiro trimestre) e reducao dos niveis 
pressdricos (cerca de 10 a 15 mmHg) durante o 
segundo trimestre, com retorno aos niveis habituais 
no terceiro trimestre. 

0 volume sanguinco aumenta progressivamen- 
te durante a gravidez, de mancira que durante o 
terceiro trimestre a gestante pode tolerar perdas 
sanguineas de ate 30% da volemia, com baixa re- 
percussao da pressao sistolica. Os mecanismos 
compensatbrios da gestante para preservar a circu- 
la<jao fetal sao muito efidentes, no entanto, quando 
a hipotensao e severa, o comprometimento fetal e 
inevitavel. Assim, em situates de perda vol£mica, 
e importante superava liar a perda sanguinea da 
gestante que se mantem hemodinamicamente es- 
tavel, com pronta reposi<pao volemica. 

£ importante avaliar o tonus uterino, a presen- 
9 a de contn^oes, sua frequencia e intensidade, per- 
ceber a movimenta^ao fetal e, se possivel, auscultar 
0 batimento cardiaco fetal. 

No atendimento extra-hospitalar, evita-se a 
realiza 9 §o de toque, bastando a ob$erva 9 ao dos 
genitais extern os e a prese^a de saida de liquidos 
ou sangue. Observa^o de partes fetais demanda 
melhor avaIia 9 ao, especialmente pela possibilidade 
de prolapso de cordao ou eminencia do parto. 

ABORDAGEM 1NICIAL _ 

A anamnese e o exame fisico devem ser rapidos, a 
fim de definir as conduces gerais da gestante e seus 
parametros vitals, identificando, assim, as pacientes 
que necessitam de interven 9 oes imediatas de rea- 
nimatpao. E importante lembrar que o melhor aten¬ 
dimento a mae promovera o melhor atendimento 
ao feto. 

A gestante deve ser monitorada quanto a fre¬ 
quence cardiaca, pressao arterial e ventila 9 ao/oxi- 
genaepao; 0 objetivo dessa monitora 9 ao e o de man- 
ter a estabilidade das condupoes ventilatorias e 
circulatorias da mae ate sua chegada ao local de 
atendimento medico-hospitalar adequado. 
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A oxigena^ao materna e fundamental para a 
oxigena^ao fetal, assim, o uso de cateter de oxigenio, 
mascara ou mesmo intuba^ao deve ser considerado. 

Acesso venoso adequado, gcralmente com veia 
calibrosa, permite a reposi<;ao volemica e manuten- 
£iio de nlveis pressdricos acima de 90 mmHg. O uso 
de drogas vasoativas (p. ex, dopamina, norepine- 
frina) para manuten^ao hemodinamica deve ser 
considerado cm ultimo caso, por comprometer a 
circular ao uteroplacentaria. 

A imobiliza^ao de gestantes com suspeita de 
trauma raquimedular deve ser feita de mancira 
habitual, porem a maca de transporte deve ser la- 
tcralizada para a esquerda em cerca de 15-20°, de 
modo a permitir o deslocamento do utero sobre a 
veia cava, especialmente em pacientes no terceiro 
trimestre de gesta^ao. 

TRABALHO DE PARTO _ 

A maioria dos trabalhos de parto evolui de manei- 
ra naturalmente satisfatoria, com baixo risco ma- 
terno e fetal. No entanto, o atendimento em situaqao 
de emergSncia pode envolver complicates e even- 
tos adversos que se desenvolvem inesperadamente. 
Compreender a evolu^ao do trabalho de parto e 
identificar sinais de situates de risco e fundamen¬ 
tal para a tomada de decisao quanto ao transporte 
da gestante para ambiente hospitalar, detectando se 
a iminencia do parto limita essa op^ao. A^oes no 
sentido de impedir a evolu<;ao natural do parto 
devem ser evitadas (p. ex., manter as pernas apro- 
ximadas) e, diante de sua inevitabilidade (p. ex., 
sensa^ao de evacua^ao, visualiza^ao do polo cefa 
lico no introito vaginal), deve-se proporcionar am- 
biente adequado, mantendo a paciente em local 
limpo e liberando-a para buscar a posi^ao em que 
se sinta mais confortavel, seja deitada ou em coco- 
ras. Quando em decubito dorsal, pode-se clevar a 
regiao lombar, afastar os joelhos e ofereeer apoio 
firme aos pes, de modo a proporcionar ponto de 
apoio ao puxo do periodo expulsive. 


O uso de luvas, mascara, oculos de prote^ao e 
avental oferece aquele que auxilia o parto prote^ao 
para contato com sangue e secretes, alem de con- 
tato adequado ao feto. Nessas situates, o principal 
papel do medico e o de evitar partos rapidos e ex- 
plosivos, que podem comprometer o feto. 

Apos o nascimento, a laqueadura do cordao 
deve aguardar a parada de pulsa^ao. Nao ha necessi- 
dade de faz£-lo rapidamente, a mcnos que o recem- 
-nascido necessite manobras de reanimaqao. 

Ap6s certificar-se de que as vias aereas estao 
patentes e a respiraqao ocorre adequadamente, o 
recem-nascido deve ser mantido aquecido, com 
envolvimento em manta, e entregue a mae. 

O calculo do indice de Apgar deve ser realizado 
e anotado (Tabela 1). 

A dequita^ao da placenta deve ocorrer espon- 
taneamente, sem a necessidade de tratjao para ace- 
lerar o processo. Quando o processo de dequitaqao 
estiver ocorrendo, cabe ao emergencista envolver a 
placenta em compressa, ou equivalente, e torce-la 
de mancira que as membranas se destaquem por 
completo e nao baja reten^ao de teddos placentarios 
no utero. Caso nao haja dequita^ao espontanea, o 
adequado e que a extraijao seja realizada em am¬ 
biente hospitalar. Nao se deve tracionar a placenta 
ou comprimir em excesso o fundo uterino para que 
a dequitaqao ocorra. 

O canal do parto podera apresentar lacerates 
de pele e mucosa. Sangramentos locais sao contro- 
lados com coinpressao. A regiao deve ser mantida 
limpa e coberta com compressa. 

O escore de Malinas A (Tabela 2) permite a 
avalia^ao do estdgio do trabalho de parto e a iden- 
tificaqao do tempo esperado para o parto, conside- 
rando apenas parametros clinicos observacionais. 
Os parimetros analisados sao: numero de partos 
vaginais anteriores, tempo decorrido do trabalho 
de parto, dura^ao das contra^oes, tempo de inter- 
valo entre as contraqoes e ocorrencia da rotura da 
bolsa amniotica (perda de liquido). Desta forma, e 


tabela i Calculo do Endice de Apgar 


Pontos 

0 

1 

2 

FrequGncla cardiaca 

: Ausente 

< 100/mtn 

j > 100/min 

Reapiragao 

| Ausente 

1 rregular/brad rpn ei a 

; Forte/choro 

Tonus muscular 

j Ftecido 

Flexao de pernas e bragos 

. Movimento atrvo/boa flexao 

Cor 

Cianose central/palidez 

Cianose de ©xtremidades 

Rosado 

Irritabilidade reflexa 

Ausente 

Algum movimento/careta 

j Espirro/choro 


















1220 SEC AO XV EMERG&JCIAS GINECOldGICAS E OBSTETRICAS 


tabela 2 Escore de Malinas A para estimar tempo de progressao do trabalho de parto ate o nascimento 


Pontos 

0 

1 

2 


i Paridade 

! i 

; 2 

; 3 ou mais 

| 

i Duragao do trabalho de parto 

: <3 h 

3 a 5 h 

1 > 6 h 


: Duragao da contragao 

i < 1 min 

1 min 

! > 1 min 


; Intervalo entre contragoes 

j > 5 min 

3 a 5 min 

< 3 min 

; 

! Perda de Ifquido 

Nao 

Recente 

i > 1 h 



possivel avaliar se havera tempo adequado para o 
transporte da gestante ate ambiente hospitalar ade¬ 
quado. Deve-sc evitar que o parto ocorra durante 
o transporte. 

Com somatorio de pontos inferior a 5, haveria 
tempo para rtmocpio; entre 5 e 7 pontos, o tempo 
ate o parto seria curto e dependeria da distancia a 
ser percorrida; acima de 7 pontos nao se deveria 
promover a remocpio, a nao ser cm veiculo adequa¬ 
do para transporte e atendimento, como unidades 
de terapia intensiva move! 

O escore de Malinas B correlaciona a determi- 
na^ao da dilata^ao do colo literino e a paridade da 
paciente para estimativa do tempo ate o parto (Ta¬ 
bela 3). 

O tempo estimado para o transporte at£ o am¬ 
biente hospitalar, assim como as necessidades clmi- 
cas e obstetricas da paciente, devem ser considerados 
na tomada de decisao quanto ao local do parto. 

O transporte de gestantes devc ser realizado 
com decuhito lateral esquerdo, preferencialmente, 
e oferta de oxigSnio, quando possivel. 

SITUAQOES ESPECIAIS _ 

Rccomenda-se que a assistencia ao parto nao ocor¬ 
ra no ambiente pre-hospitalar, no entanto, havera 
situates cm que nao sera possivel o transporte da 
gestante para local adequado ou situates de imi- 
nencia do parto. Existein situa^ocs em que a des- 
prcndimento fetal apresenta demandas especiais, 
como nas apresenta 9 oes pelvicas, ou nao ocorre 
com faciiidade, como nas distocias de ombro. £ 
importante reconhecer essas situa^oes criticas e 


saber empregar algumas manobras que possam 
resolve-las. 

Parto pelvico 

O ambiente adequado para parto vaginal p&vico e 
o hospitalar, por conta de possiveis complicates e 
necessidade de manobras obstetricas. 

Na iminencia do parto, devem-se evitar mano¬ 
bras de tra^ao de partes fetais ou mobiliza^oes des- 
necessarias do feto, para que nao haja deflexao da 
cabe^a e comprometimento dos mecanismos natu¬ 
ral de desprendimento fetal. Ao contrario, deve-se 
realizar contratra^ao sobre o polo pelvico com a 
mao espalmada para limitar a saida. Essa manobra 
permite que as contra^oes uterinas comprimam o 
feto de maneira que o polo cefdlico fique mais bem 
posicionado para o posterior desprendimento. 

O mecanismo do parto pelvico implica a exte- 
rioriza^ao do diametro bitrocanterico fetal em va- 
riedade obliqua e apos rota^ao em 45°. Nesse mo¬ 
menta, a rotaijao do tronco fetal devera ser no 
sentido do dorso se posicionar anteriormente - 
voltado para o pube da gestante. Caso a rota^ao 
esteja ocorrendo no sentido inverso, o profissional 
deve corrigir e direcionar, durante as contra^oes, a 
rota^ao para o sentido de dorso anterior. 

Apos o desprendimento do polo pelvico, dcvc- 
-se proceder k tra^ao cuidadosa do cordao umbili¬ 
cal, a fim de formar al 9 a que permita melhor circu¬ 
lar) para o feto. A progressao da descida ocorre 
com rota 9 ao para um dos obliquos da pelve e des¬ 
prendimento da cintura escapular. Caso o feto per- 
mane^a em pos^ao obliqua, sem o desprendimen- 


tabela 3 Escore de Malinas B para estimar tempo de progressao do trabalho de parto atd o nascimento 


DHatagSo 

1 parto 

2 partos 

Muttipara 

1 5 cm 1 

A h 

S 3 h 

1 h 30 min 

3 7 cm 

2 h 

! 1 h 

30 min 

1 9 cm ! 

1 h 

30 mrn 

Parto 

' Compfeta i 

Parto 

j Parto 

Parto 
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to espontaneo dos membros superiores, e possivel 
haver distocia de ombros. Nesse caso, sera necessa- 
rio reallzar rota^ao ventrodorsal em 180“ para po- 
sicionamento do ombro no obliquo contralateral e 
libera^ao do membro superior; seguida de nova 
rota^ao no sentido inverso, em 90°, para libera^ao 
do outro membro e reposicionamento do dorso 
fetal em dire^ao anterior. 

Para o desprendimento cefalico, apoia-se o to- 
rax fetal com as maos, os polcgares sobre clavicnlas 
c os outros dedos sobre as escdpulas, realizando 
movimento de anterioriza^ao do dorso fetal em 
dire^ao ao pube materno. Essa manobra, conhecida 
como manobra de Bracht, favorece o hipombelio 
fetal sob o pubis e o desprendimento do polo ccfa- 
lico por flexao. 

A gestante tambem pode ser posicionada em 
genupeitoral oil em quatro apoios (maos, joelhos), 
com afastamento das pernas. Nessa posicao, ocor- 
re a natural htperflexao das pernas para melhor 
adequar o eixo pelvico e ampliar o cstreito obste- 
trico; assim, a propria gravidade auxilia que o 
tronco fetal se antcriorize e se dire done para o 
hipogastrio. Cabc ao profissional oferecer a con- 
tratra^ao inicial - conforme descrito anteriormen- 
te - e apoiar a saida do polo pelvico com forma^ao 
da al(^a de cordao. 

Os rccem-nascidos de parto pelvico tfim maior 
possibilidade de necessitarem manobras de reani- 
ma^ao. A equipe devera estar preparada para ofe- 
rccer suporte, como ventila^ao e aquecimento. 

Distocia bisacromial (ombro) 

Ocorre quando nao ha desprendimento bisacromial 
apos o desprendimento do polo cefalico devido ao 
encravamento do ombro anterior acima do pube. 
As complicates maternas envolvem lacerates do 
canal do parto, rotura utcrina, atonia uterina, he- 
morragia e disjun^oes pelvicas; enquanto o feto 
pode apresentar lesoes do plexo braquial, fratura 
de clavicula e umero, encefalopatia e morte. 

Os principals fatores de risco sao macrossomia 
fetal, diabetes, obesidade e periodo expulsivo pro- 
longado. A avalia^ao adequada do tamanho fetal e 
da bacia sao elementos importantes na proftlaxia 
durante a conduce do trabalho de parto. 

A possibilidade da distbeia deve ser conside- 
rada quando se observa que o polo cefalico apre- 
senta progressao e recuo durante as contra^oes e 
seus intervalos (sinal da tartaruga), ou ainda quan¬ 


do o polo cefalico se desprende, a face fetal se 
torna plctbrica, ha dificuldade em abaixar c erguer 
os ombros c o desprendimento do corpo nao ocor¬ 
re apos 1 minuto. 

As manobras para desprendimento devem ser 
realizadas de maneira conjunta, geralmente com 
necessidade de auxiliares. E fundamental que se 
evite tra<;ao excessiva no polo cefalico e compressao 
do fu.ndo uterino. 

Devem-se realizar episiotomia ampla e o csva- 
ziamento da bexiga. Inicia-se pcla manobra de 
McRoberts - hiper flexao e abdm:ao das coxas da 
gestante para retifica^ao da lordose lombar mater- 
na na tentativa de ampliar o estreito obstctrico a 
facilitar a libera^ao do ombro. Conjuntamente, 
tambem se realiza a manobra dc Rubin - pressao 
continua e vigorosa suprapubica, feita com o punho 
do auxiliar, para comprimir o ombro fetal c dirc- 
cionar a rota^ao do diametro bisacromial e do dia- 
metro sagital para o diametro obliquo, mais ampio, 
Segue-se o desprendimento do ombro posterior 
utilizando a manobra de Jacquemier, na qual a mao 
do obstetra e introduzida no canal de parto, pelo 
dorso fetal, de maneira a aican^ar o antebra^o pos¬ 
terior, que i deslizado pela face anterior do torax 
fetal, ate ser desprendido; desta forma, o diametro 
bisacromial e reduzido e o abaixamento do tronco 
fetal prom over <S a libera$ao do ombro anterior. Na 
eventualidadc dc ocorrer o desprendimento do 
ombro anterior, pode-se apoiar o polo ccfdlico e o 
bratjo desprendido com as maos, enquanto um au¬ 
xiliar roda o dorso fetal cm 180° para que o bra^o 
desprendido fique anterior e o ombro impactado 
rode para a concavidade sacra, possibilitando assim 
a liberate, da mesma forma que o descrito para o 
bra<;o ja tiberado. 

Tambem e possivel rodar a paciente da posicao 
dorsal para a genupeitoral, o que configura mano¬ 
bra de Matthes. Nessa posicao, a hiperflexao da 
coxa ocorre naturalmcntc c a manobra de Jacque¬ 
mier, previamente descrita, d mais facilmente rea- 
lizavel. Outra manobra que pode ser executada e 
a tentativa de fratura da clavicula anterior por 
compressao de sua ponjao media, nem sempre 
facil de ser realizada. Quando em ambiente hos- 
pitalar c sob anestesia, pode-se tentar a manobra 
de Zavanelli, com relaxamento medicamentoso 
uterino (p. ex., terbutalina) e eleva^ao da apresen- 
ta<;ao fetal para o nivel das espinhas ciaticas, com 
posterior rcaliza^ao de cesiirea. 
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Prolapso de cordao 

Acidentes com cordao umbilical sao pouco frequen 
tes, mas com elevados riscos para o feto. O prolap¬ 
so de cordao umbilical, com a rotura da bolsa am- 
niotica, pode ocorrer lateralmente a apresentagao 
(laterocidencia) ou localizar-se a frente da mesma 
(procid£ncia), Eventualmente, durante o exame 
obstetrico em pacientes com a bolsa amniotica In¬ 
tegra, pode-se identificar o cordao pulsando a fren¬ 
te da apresentagao, sinal daro de que nao se deve 
realizar ou aguardar a rotura da bolsa. 

Quando o cordao se prolapsa a frente da apre¬ 
sentagao, cefalica ou pelvica, podera ocorrer sua 
compressao e obstrugao, com bloqueio da circula- 
gao fetoplacentaria, hipoxia fetal e obito eventual. 
Trata-se de emergencia obstetrica com neccssidade 
de intervengao imediata e parto cesarca. Pode ser 
diagnosticado pela visao direta do cordao na vagi¬ 
na ou projetando-se alem do introito, ou ser infe- 
rido pelo aparecimento de bradicardia fetal abrup- 
ta com a rotura amniotica. Assim que identificado, 
deve-se proccder a elevagao da apresentagao fetal 
atraves do toque vaginal, com os dedos indicador 
e m^dio do examinador no interior da vagina, ele- 
vando o polo cefdlico para evitar a compressao. Essa 
manobra deve ser mantida ate a resclugao do par¬ 
to. A paciente podera ser mantida em posigao de 
Trendelenburg ou genupeitoral ou em decubito 
lateral contrario ao lado do prolapso. A sondagem 
vesical com enchimento de volume cntre 500 e 700 
mL faz com que a bexiga cheia auxilie em manter 
a apresentagao elevada. Durante o periodo de ele¬ 
vagao da apresentagao, o cordao devera ser manti- 
do umidificado e no interior da vagina, com muito 
cuidado para que a manipufagao nao estimule es- 
pasmo e obstrugao. 

Quando houver obito fetal ou inviabilidade 
fetal, o parto podera ser ultimado por via vaginal. 

Doenga hipertensiva da gravidez 
(pre-eclampsia/eclampsia) 

A doenga hipertensiva da gravidez e uma complica- 
gao que acomete cerca de 10% das gestantes e apre- 
senta elevada mortalidade materno-fetal. Desenvol- 
ve-se a partir da 20 a semana de gestagao, sendo 
fatores de risco os extremos de idade, antecedente de 
hipertensao arterial, diabetes e doenga renal. 

As principals complicagoes envolvem convulsao 
(eclampsia), hemorragia do sistema nervoso central, 
coma, ou ainda comprometimento da fungao he- 


patica e do sistema de coagulagao (sindrome HELP) 
- situagoes de elevada mortalidade materna c fetal. 
A evolugao do quadro hipertensivo pode ocorrer 
inclusive no puerp6rio imediato. 

O atcndimento pre-hospitalar nao permite de- 
finir o diagnostico, mas este deve ser suspeitado em 
gestantes com queixa de cefaleia, dor no hipocondrio 
direito, dificuldade respiratoria, distiirbios visuais, 
escotomas, nausea e vomitos. 

Nessa situagao, o diagndstico e corroborado 
pelos achados clmicos de edema, ntveis pressoricos 
acima de 140 por 90 mmHg, taquicardia, taquipneia, 
estertores pulmonares e confusao mental. 

Deve-se prover assistencia respiratoria com 
cateter de oxigenio e acesso venoso adequado, mas 
com reposigao voldmica cuidadosa pelo risco de 
edema pulmonar e cerebral, A ocorrcncia de vomi- 
tos favorece aspiragao de conteudo gdstrico. A pa¬ 
ciente deve ser transportada em decubito lateral 
esquerdo. Estimulos sonoros e visuais podem de- 
sencadear arise convulsiva e, portanto, evita-se o 
transporte com uso de sirencs, luzes e movimenta- 
gao rapida. 

O principal agente para controle da hipertensao 
e o sulfato de magnesio, que exige ambiente hospi- 
talar para sua adequada administragao c controle 
dos efeitos colaterais. 

Esquema de Pritchard 

Dose de ataque: 

■ 4 g por via endovcnosa lenta {8 mL de sulfato 
a 50% + 12 mL de agua destilada em 4 minu¬ 
tes). 

■ Adicionar 10 g por via intramuscular (10 mL 
de sulfato a 50% em cad a gluteo, com agulha 
de 10 cm e calibre 20). 

Dose de manutengao: 

■ 5 g (10 mL a 50%) por via intramuscular a cada 
4 horas, aiternando os gluteos. 

Em caso de recorrencia de convulsao, repetir 
uma dose por via endovenosa de 2 g (4 mL de sul¬ 
fato a 50%). Esse esquema deve ser mantido por 24 
horas apos o parto. 

Esquema de Zuspan 

Dose de ataque: 

■ 4 g por via endovenosa lenta (8 mL de sulfato a 
50% + 12 mL de agua destilada em 4 minutos). 
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Dose de manuten^ao: 

■ 1 g/h a 2 g/h por via endovenosa (10 mL de sub 

fato a 50% + 500 mL de SG 5% para correr a 
cada 5 h). 

Em caso de recorrencia de convulsao, repetir 
uma dose por via endovenosa de 2 g (4 mL dc sul- 
fato a 50%). Esse esquema deve ser mantido por 24 
horas apds o parto. 

Medicamentos que podem ser utilizados no con- 
trole inicial da crise hipertensiva incluem nifedipina 
5 mg sublingual ou hidralazina 5 a 10 mg parenteral 
a cada 20 minutos, ate dose maxima de 40 mg. 

As crises convulsivas costumam ser autolimi- 
tadas, restringindo-se o emprcgo de benzodiazepi- 
nico parenteral para seu controle. O tratamento 
adequado £ a administra^ao de sulfato de magnesio, 
que devera ser realizada em ambiente hospitalar. 

Descoiamento prematuro de placenta (DPP) 
O DPP decorre da separa^ao parcial ou total da 
placenta, normabnente em gesta^oes com mais de 
20 semanas, antes da expulsao fetal. Ocorre com 
maior frequenda em pacientes com sindromes hi- 
pertensivas, trombofilias, traumas abdominais e 
consumo de drogas como cocaina. 

Apesar de poder ocorrer, raramente, de manei 
ra assintomatica, o quadro clinico classico do DPP 
e de dor abdominal aguda, hipertonia uterina e 
sangramento vaginal escurecido. Quando o sangra- 
mento nao e exteriorizado, pode-se observer o au- 
mento progressive da altura uterina, instabilidade 
hemodinamica e sinais de coagulaipao intravascular 
disseminada (petequias, equimoses, hematomas). 
O descoiamento proporciona sofrimento fetal e 
obito. Dessa forma, toda gestante com suspeita de 
DPP deve ser hospitalizada e ter o diagndstico con- 
firmado para conduta obstetrica. 

Essas pacientes devem ser transportadas com 
monitorizacao hemodinamica e ser aquecidas. Tam- 
bem lhes devem ser garantidos acesso venoso cali- 
broso, reposfeao volemica, reserva de hemoderiva- 
dos, soodagem vesical e oxigenafao. 

Aten<^ao para o risco de desenvolvimento de 
DPP em gestantes vitimas de acidentes, com desa- 
celera^ao rapida. 

Placenta previa (PP) 

A PP constitui um importante diagnostico diferen- 
cial para sangramento genital em gestantes de se- 


gundo e terceiro trimestre, ocorrendo quando a 
inser^ao da placenta ocorre proxima ao canal cer¬ 
vical, aproximando-se marginalmente e recobrin- 
do-o parcial ou totalmente. Nessa situa^ao, contra- 
<?6es uterinas ou mesmo movimenta^ao fetal podem 
causar sangramentos. 

Os principals fatores de risco incluem ascen- 
dencia africana, maior idade materna, cesarea pre¬ 
via e curetagem uterina previa. 

Contrariamente ao sangramento do DPP, na PP 
o sangramento costuma ser mais vivido, vermelho, 
Lndolor, com pouca ou nenhuma contrapio uterina 
e podera ser intenso a ponto de ocasionar instabi¬ 
lidade hemodinamica. O toque vaginal nao deve 
ser realizado, 

Pacientes nessa condfeao devem ser transpor¬ 
tadas com acesso venoso calibroso, reposfeao vole- 
mica, aquecidas e com oxjg&nio. 

Aborto 

As perdas gestacionais espontaneas de primeiro 
trimestre raramente determinam instabilidade 
hemodinamica, apesar da possibilidade dc asso- 
ciai;ao com colica, perda dc coaguios ou mesmo 
produtos conceptual. A dor abdominal gcralmen- 
te £ em proje^ao de hipogastrio, com irradia^ao 
lombar, perineal. Raramente se associa a sinais 
clinicos de peritonismo. 

Quando associado a infeccjao, o sangramento 
podera ser acentuado e a instabilidade hemodina¬ 
mica podera ocorrer. Aten^ao para a possibilidade 
de abortos provocados nos casos em que hd sinais 
de infec^ao ou perda volfimica mais acentuada. 
Perdas mais tardias podem apresentar sangramen¬ 
to mais intenso. 

Pacientes nessa condfeao devem ser transpor¬ 
tadas com acesso venoso calibroso e reposfeao vo¬ 
lemica adequada, afem de aquecimento corporal e 
suportc de oxigenio. E importante manter fralda ou 
equivalente, que permita quantificar a perda san- 
gumea. Se possivel, o material eliminado devera ser 
encaminhado para o hospital, de modo a permitir 
andlise, se necessario. 

Gravidez ectopica 

Trata-sc da gravidez que se dcscnvolve com implan- 
ta<^ao e desenvolvimento ovular em local distinto 
da cavidade endometrial, frequentemente na tuba. 

O desenvolvimento da placenta inadequada- 
mente inserida em local que nao o utero faz com 
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que, em algum momenta, haja sangramento inten- 
so para o interior da cavidade peritoneal e choque 
hipovolemico de rapida mstala<;ao. 

A gravid ad e dessa situa^ao faz com que essa 
hipdtese diagnostica deva scr considerada no aten- 
dimento de mulheres em idade fertil que aprcsentem 
queixa de dor aguda abdominal e/ou pelvica, com 
ou sem instabilidade hemodinamica, sangramento 
genital e atraso menstrual, 

0 transporte dessas pacientes deve ser feito 
considerando a possibilidade de a instabilidade 
hemodinamica se instalar rapidamente. Assim, 
deve-se proporcionar a elas acesso venoso calibro- 
so> reposi^ao volemica, aquecimento e suporte de 
oxigenio. 

Trauma 

A gestante vitima de trauma deve ser atendida con- 
forme os protocolos assistcnciais adequados a cssa 
situagao. A prioridade e para assistencia a gestante, 
com ventilate, circula^ao e vjas acreas, 

A coluna deve ser protegida c imobilizada como 
usual. Gestantes de 3° trimestre devem ser trans- 
portadas com a maca em angulafao lateral de cer- 
ca de 20°, simulando o decubito lateral esquerdo 
necess£rio para a descompressao da veia cava. 

As altera^oes hemodinamicas da gravidez fa- 
vorecem que a perda sangumea apresente reper- 
cussao hemodinamica desproporcionalmente me- 


Ihor que o esperado, fazendo com que situates dc 
choque nao sejam inicialmentc percebidas. 

As altera<;6es do trato digestivo, que tendem a 
gerar lentidao, fazem com que haja maior frequen- 
cia de estase gastrica, a qual> aliada ao volume utc- 
rino em gesta<;6es mais adiantadas, favorece regur- 
gita^ao e aspira^ao. 

Os traumas desacelerativos tambem favorecem 
o descolamento de placenta. 
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Pontos importantes 


■ O herpes-zdster ocorre devido a reativagSo do vf* 
rus varlcela-zdater (herpes-vfrus tipo 3 on HHV-3) 
latente, geralmente a nos ep6s a primolnfecgao (va¬ 
ricela). 

■ £ uma doenga comum: estlma^se que 1020% das 
pessoas ter8o um eplsddlo ao longo da vlda. 

■ 0 quadra clfnlco G caracterizado por dor neuropS- 
tica unilateral, que precede o surglmento de le- 
sfles cut£neas, caracterizadas por vesfculas agru- 
pa das sobre base eritematosa, no trajeto de um 
ou mais dermStomos. 

■ 0 dfagndsdco & eminentemente clfnlco, e em caso 
de dCSvfda dlagn6stica, deve haver conflrmagSo com 
exame dtoI6gico du histopatoldgico* 

■ A transmissio do HHV-3 ocorre atravSs da ina!a- 
gSo de gotfculas de indivfduos com varicela ou por 
contato direto com a secreg3o das vesfculas de 
pectente com varicela ou com herpes-zdster. 

« Os principals fatores de risco para a reatfvagfio 
do virus s5o: idade avangada, imunossupressSo, 
trauma local e malignidade (princlpalmente he- 
matoWgica). 

■ A internagSo hospitalar d Indlcada em Indivfduos Imu- 
nossuprlmldos ou com formas graves da doenga. 


■ A vacina para herpes-zdster 6 aprovada q partlr 
dos 50 anos de Idade* 

« A erlslpela e a celuNte s9o plodermltes (InfecgCes 
bacterianas por germes plogenicos da pele), e se 
diferendam por caracterfsticas clfnlcas e de pro- 
fundldade de envolvimento da pele. 

■ A erlsipela geralmente tem evolug3o aguda e € 
causada predominantemente por Streptococcus 
pyogenes do grupo A* A celullte tem evolugSo su* 
baguda ou crfinlca e 6 causada predominantemen¬ 
te por Streptococcus pyogenes do grupo A ou Sta¬ 
phylococcus aureus. 

« Os fatores de risco s§o obesfdade, ruptura de bar- 
refra cutanea (por trauma, tinea pedis, dlcera ve- 
nosa, ptcadas de insetos), edema cronico {Insufi* 
ciSncia venosa perifdrica, alleragao linffitfca) e 
imimossupressSo, 

■ 0 furdnculo e o antra2 s3o plodermltes que aco- 
metem os folfculos pllosos. 

b SSo causados por infecgSo por Staphylococcus 
aureus. 


HERPES-ZOSTER _ 

Introdugao 

O herpes-z<5ster & uma derm arose neurocut&nea 
causada pelo virus varieda-zdster (HHV-3), Aco- 
mete cerca de 10 a 20% da populagao e ocorre mais 
comumentc cm aduitos e idosos que tiveram infec- 
gao previa pclo HHV-3, cuja upresentagao clfnica 
da primoinfeegao e a varicelcL A neuralgia pds-her- 
pdtica e a principal sequela decorrente desta der- 
niatose. O HHV-3 pode ser transmitldo atraves do 
contato do individuo nao previamente imunizado 
com a secregao das vesiculas do hospedeiro. 


Etiologia e fisiopatologia 
O HHV-3 e um DNA-virus eausador de duas doen- 
gas: a varicela e o herpes-zosten A infeegao pelo 
HHV-3 ocorre por via malatoria ou pelo contato 
com a secregao de um hospedeiro com varicela ou 
com herpes-zosten O virus, entao, se dissemina 
por via bematogenica, at£ os ganglios nervosos e 
apeie, gerando o quadro de primoinfeegao* que & 
a varicela, caracterizada por vesiculas e crostas, 
em diferentes cstagios de evolugao, difusas pelo 
corpo e que ocorre mais comumente na infancia t 
Apos a resolugao do quadra de varicela, o virus 
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permanece latente nos ganglios sensoriais dorsais 
e nos ganglios sensoriais dos nervos cranianos e 
pode se reativar decadas apis a primomfec^ao. 
Em situafoes de imunidade celular especiHca para 
o KHV-3 reduzida ha a reativagao do virus e o 
surgimento de lesoes de herpes-zoster. As lesoes 
cutaneas surgem pela multiplicagao do virus nos 
queratindcitns. Nos nervos, n virus se replica na 
raiz dorsal do gSnglio sensitivo, gerando inflama- 
gao neural e necrose. Consequentemente, o prin¬ 
cipal sintoma d a dor tipo neuritica, e a principal 
sequela 6 neuralgia pds-herpetica, 

Fatores de risco 

O principal fator de risco para o herpes-zoster d a 
imunodepressao, principalmente em individuos 
com SID A, com neoplasias hematol6gicas, trans- 
plantados e doentes submetidos a corticoterapia e 
quimioterapia. Trauma local e radioterapia favore- 
cem a reativagao local do HHV-3. 

Achados clfnicos 

O quadra de herpes-zoster se inicia com prodromo 
aproximadamente 2 dias antes da crupgao cutanea. 
Nessa fase pode haver prurido, parestesia ou dor 
neuritica, unilateral, em faixa, e que pode simular 
outras doencas, depen den do do local acometido, 
como infarto agudo do mioclrdio, litiase renal, 
pancreatite ou lombociatalgia. 

O quadra cutaneo se inicia com vesiculas agru- 
padas sobre base eritematosa, distribuldas no tra- 
jeto de tun dermdtomo (Figura l). Essas vesiculas 



figurai Herpes-zdster. 


evoluem para erosoes e crostas em aproximada¬ 
mente 7 dias. £ possivel o aparecimento de algumas 
lesoes fora do segmento acometido, raesmo em 
individuos imunocompetentes. 

Raramente pode haver coraprometimento de 
fibras motoras, oconendo, assim, paralisia facial, 
assimetria da musculatura abdominal ou retengao 
urinaria. 

Nos pacientes imunossuprimidos podem ocor- 
rer formas atipicas: hemorragicas, necrdticas, dis- 
seminadas, persistentes ou recidivantes, 

O chamado zdster sine herpete e uma forma 
rara caracterizada pela sintomatolagia neural sem 
o surgimento de lesoes cutaneas. 

Complicagoes 

A principal complicagao e a neuralgia pds-herpe- 
tica, caracterizada por dor na regiao da pele aco- 
metida pelo herpes-zdster com duragao superior a 
3 meses apds o episddio. £ mais comum em pacien¬ 
tes idosos, sen do importante causa de morbidade 
em geriatria, 

A sindrome de Ramsay-Hunt ocorre em indi¬ 
viduos com zoster no ganglio geniculado do nervo 
facial, e se caracteriza por lesoes cutaneas no canal 
auditivo, otalgia, paralisia facial e dormfincia da 
parte anterior da lingua. 

Dentre as complicates oculares estao conjun- 
tlvite, episclerite, ceratlte e irite. 0 sinal de Hutchin¬ 
son d caracteriza do por lesoes na ponta nasal, que 
sugerem herpes-zoster do ramo oftalmico do ner¬ 
vo trigdmeo por acometimento do nervo nasociliar, 
com potencial comprometimento corneano. 

Podem ocorrer complicagoes neuroldgicas, en- 
tre elas meningite asseptica, encefalite e mieiite, e 
infecgao bacteriana secundaria & comum. 

Exames complementares 
O diagndstico de herpes-zdster e clinico e o mddi- 
co emergencista, em caso de duvida diagndstica, 
deve referenciar o padente para servic;o com me¬ 
dico dermatologista, que esti apto a realizar a pro- 
pedeutica laboratorial adequada. Os principals 
exames sao o citologico de Tzanck e a bidpsia de 
pele com exame histopatoldglco, 0 primeiro con¬ 
sists na avaliagao do esfregago da base da veslcula, 
cuja presenga de cdlulas gigantes multinudeadas com 
alteragoes citopaticas virais favorece o diagnostico 
de infecgao herpetica. O exame histopatologico de- 
monstra a presenga de vesicula intraepiddrmica c 
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degeneragao balonizante dos queratinbcitos. A pes- 
quisa do antigeno yiral por PCR tarnbem pode ser 
Utilizada. 

Diagnosticos diferenciais 
Na fase que precede o surgimento de lesoes cutaneas, 
o diagndstico diferencial pode ser feito com outras 
situates dolorosas, como infarto agudo do mio- 
dirdio, litiase renal, colica biliar, neuralgia do trige- 
meo, compressao de neryos espinhais, infecgoes 
dentarias, pancreatite e lombociatalgia. Na fase 
dfnica, pode ser feito diferencial com herpes simples, 
fitofotodermatose, rcagoes de hipcrsensibilidadc a 
picada de insetos, impetigo bolhoso e dermatite de 
contato localizada. Nos quadros extensos, ha dife¬ 
rencial com varlcela, doengas bolhosas autoimuncs, 
eritema polimorfo e farmacodermias. 

Tratamento 

O tratamento do herpes-zoster deveser realizado 
precocemente, em at£ 72 horas do iiu'cio do quadro, 
a fim de prevenir sequelas como a neuralgia p6s- 
-hcrpdtica. As drogas de escolha sao aciclovir, 
valaciclovir ou famciclovir. As doses utilizadas sao 
aciclovir 800 mg 5 x/dia, famcidoAnr 1 g de 12 eni 
12 horas, ou valaciclovir 1 g de 8 em 8 horas por 
7 a 10 dias. Pacientes com insuficicncia renal devem 
ter a dose ajustada de acordo com o seu clearance 
de creatinina. Os pacientes com herpes-zoster de¬ 
vem evitar contato com gestantes, neonatos pre- 
maturos, pessoas suscetfveis a varicela e inuinos- 
suprimidos. 

O controle algico deve ser feito de acordo com 
a intensidade da dor, com anti-inflamat6rios nao 
hormonais, analgesicos simples e opioides fracos 
(tramadol c codeina). O uso de corticoterapia con- 
comitante ao antiviral, para prevengao de neuralgia 
p6s-herp<5tica, <5 controverso na literatura. 

A neuralgia pos-herp(!tica deve ser abordada 
dc forma multidisciplinar, e seu tratamento deve 
ser otfmizado de acordo com o gran de dor do pa- 
ciente. Anticonvulsivantes (pregabalina, gabapen- 
tina), antidepressivos tricidicos (amitriptilina, 
nortriptilina), ancstesicos tdpicos, capsaicina t6pi- 
ca, fisioterapia, psicoterapia ou outros procedimen- 
tos podem ser considerados, e seu uso pode ser 
avaliado em conjunto com um grupo de especia- 
listas em dor, em ambiente ambulatorial. 

A vacina para herpes-zoster disponfvel no Bra¬ 
sil 6 feita de virus vivo atenuado e 4 aprovada a 


partir dos 50 an os de idade. A vacinagao era imu- 
rjossuprimidos deve ser avaliada caso a caso. Era 
pacientes que jA tiverara herpes-z6ster e que naa 
tenham tornado a vacina, recomenda-se aguardar 
um ano apos o episodio agudo para a sua aplicagao. 

Indicagoes de internagao e seguimento 
£ indicada internagao hospitalar cm individuos 
que apresentam complicagao ocular, complicagao 
neuroldglca (meningite, encefalite, mielite), difi- 
culdade de controle de dor e herpes-zoster disse- 
minado em individuo imunossuprimido. Nesses 
casos, d indicado tratamento endovenoso com 
aciclovir na dose de 10 mg/kg por dia de 8 em 8 
horas por 7 a 10 dias. Os pacientes devem estar em 
isolamcnto respiratirio ate a evolugao das vesicu- 
las a lesoes crostosas. 

ERISIPELA E CELULITE _ 

Intro dug2o e definigSes 
A erisipela e a celulite sao quadros cutincos comuns 
e afetam cerca de 2:1.000 individuos ao ano. Sao 
dermatoses infecciosas, causadas por bactcrias que 
penetram na pele por solugao de contiguidade, 
principalmcnte os estreptococos beta-hemoliticos 
do grupo A, como o Streptococcus pyogenes. Outras 
bacterias podem ser responsaveis pelo quadro, como 
Haemophilus infiuenzae em criangas com erisipela 
na face ou Staphylococcus aureus em pacientes com 
celulite. 

A Tabela 1 identifica as principals caracteristi- 
cas que diferenciam a celulite da erisipela. 

Etiologia e fisiopatologia 
A erisipela e uma infeegao cutSnea causada predo- 
minantemente pelo Streptococcus pyogenes que 
a tinge a derme superficial e os vasos linfaticos su- 
perficiais, sendo por isso tambdm chamada de der- 
molinfangite estreptococica. A celulite e causada 
por infeegao bacteriana por estreptococos beta-hc- 
moliticos do grupo B, incluindo o Streptococcus 
pyogenes e pelo Staphylococcus aureus, na derme 
profunda e na hipoderme. Em alguns casos, a celu¬ 
lite pode tornar-se superficial e a erisipela, profun¬ 
da, o que torna diffeil a distingao do quadro em 
uma entidade unica. 

A infeegao ocorre atraves da inoculagao do 
patogeno napele por contiguidade, atraves da rup- 
tura da barreira cutanea, por trauma, tinea pedis, 
ulcera venosa, picadas de insetos ou por via hema- 
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tabela i Quadra comparativo entre erisipela e ceiulite 


j. 

Erisipela 

Ceiulite 

; Profundrdads 

Derms superficial 4- vasos linfaticos superficial 
(dermolinfangite estroptococica) 

Derme profunda + hipoderme 

' 

Clinica 

Eritema, edama, bordas nitidas, Jesao elevada 

Comuns sintomas sistemicos 

Evolugao aguda j 

Eritema, edema, bordas mal delimitadas 
Apenas sintomas locals 
| Evoiupao subaguda/cronica 

Agonies 

S. pyogenes do grupo A 
* Muito raro S, aureus 

■ Streptococcus pyogenes do grupo A e 
Staphylococcus aureus 

Tratamento 

i 

1 y escolha: penicilina G procalna 4QQGGQ-8O0,000 
unidades IM 2 x/dia ou peniciJina cristalina 200 000U/ 
kg/dia !M ou EV 4/4 h por 10 a 14 dias 

Alternativa: 

■ Ambulatorial; cefalexina 1 g 6/6 h por 7-14 dias ou : 

amoxicillna 500 mg 3/8 h por 7-14 dias 
* Internado: cefazolina 1 g EV Q/B h por 7-14 dias ou 
ceftriaxona 1 g EV 12/12 h por 7-14 dias 

h Ambulatorial: cefalexina 1 g 6/6 h por 7-14 
dias 

h Internado: oxacilina 2 g EV AM h por 7-14 
dias 

1 


togenica, sendo esta ultima via mats comum em 
individuos imunossuprimidos. 

Fatores de risco 

Sao fatores de risco para ceiulite e erisipela condi^oes 
na qua! ha propensao a inocula^ao dos patogenos 
bactcrianos, atraves de rupturas da barreira cutanea, 
como; trauma; ulceras de membros inferiores; in- 
fechoes fungicas, como onicom Looses e tinea pedis; 
infec^oes virais, como herpes-zoster e condiqoes 
que propiciam a manuten<;ao e cronicidade do qua¬ 
dra, como obesidadc, Insufiri£ncia venosa periferi- 
ca, diabetes e historia dc erisipela e/ou ceiulite de 
repeti^ao e imunossupressao, 

Achados clfnicos 

A erisipela c caracterizada por placas de eritema, 
edema, com bordas nitidas, predominantemente 
nos membros inferiores, mas qne tambem podem 
atingir outras areas, como face e membros superio¬ 
rs (Figura 2), Ha dor e calor asso dados e podem 
surgir vesiculas c bolhas, alem de linfadenopatia 
satelite* A cvohujao da erisipela e aguda c sao comuns 
sintomas sistemicos, como febre e mal-estar. 

A cdulite e caracterizada por eritema e edema 
c> por ter acometimento pro fund o 11 a hipoderme, 
apresenta bordas mal delimitadas. Em geral, nao ha 
nenhum ou ha poucos sintomas sist&micos asso¬ 
ciados, A evolu^ao e de subaguda a cronica, 

Em niuitos casos, e diffcil definir se se trata de 
ceiulite ou erisipela, uma vez que as condifoes que 
predispoem a erisipela facilitam a cronicidade do 
quadra. 



figura 2 Erisipela da face. 


Exames complementares 
O diagnostico de celulite/erisipela e clinico e na 
maioria das vezes dispensa exames complementa¬ 
res diagnosticos. Os exames para a deteeqao do 
patogeno, como aspirado de bolhas 011 cultura da 
biopsia da pele, apresentam baixa scnsibilidade e 
podem apresentar positividade para bactcrias co- 
mensais, por contaminaqao. A hemocultura tern 
baixa positividadc. 

Diagnostico diferencial 

Sao diagnosticos diferenciais de erisipela e ceiulite 
nos membros inferiores o eritema nodoso, as pani- 
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oilltes nao inlecciosas, a txombose venosa profun¬ 
da, as tromboflebites, o erisipeloide e a fas cute ne- 
crotizante. Na face, podem ser confundidas com 
dermatite de contato, herpes-zdster, rosacea, lupus 
eritematoso, dcrmatomiosite e angioedema. 

Tratamento 

O tratamento de primeiralinha da erisipela e a pe- 
nicilina. Pode ser feito com penicilina procama 
400.000 a 800,000 unidades 1M 2 x/dia, ou penici- 
lina cristallna 200.000 unidades por quilo por dia, 
divididas em doses acada4 horas,por 10 a 14 dias. 
Se o paciente for aldrgico apenicillnas, sugere-se o 
uso da clindamicina. Como alternativa, pode-se 
optar, em pacientes ambulatoriais, pela cefalexina 
1 g a cada 6 horas ou amoxicilina 500 mg a cada 3 
horas por 7 a 14 dias ou, em caso de internagao, 
cefazolina 1 g EV a cada 8 horas por 7 a 14 dias, ou 
ceftriaxona 1 g EV a cada 12 h por 7 a 14 dias. 

Pacientes com celulite em regime ambuiatorial 
de tratamento podem receber cefalexina 1 g a cada 

6 horas por 7 a 14 dias e, em vigencia de interna¬ 
gao, optar por oxacilina 2 g EV a cada 4 horas por 

7 a 14 dias. Se houver ausdneia de melhora apos 
48 horas de antibioticoterapia via oral, ha indica- 
gao de internagao hospitalar e ampliagao do es- 
pectro da antibioticoterapia. Deve-se orientar 
repouso e elevagao dos membros durante a vigen¬ 
cia do tratamento. 

indioagSes de internagao, terapia intensiva 
e seguimento 

£ indicada internagao em pacientes que apresentam 
sinais de slndrome da resposta inflamatiria siste- 
mica (SIRS) (febre > 38°C, hipotensao, taquicardia), 
progressao ripida do eritema, ausencia de melhora 
apos 48 horas de antibioticoterapia via oral, proxi- 
midade da infeegao a prdteses, celulite na face e 
pacientes imunocomprometldos. Solicitar hemo- 
cultura se houver toxicidade sistemica, acometi- 
mento extenso, comorbidades, mordeduxa dc animal, 
celulite persistente. 

Em pacientes com celulite/erisipela de repetigao, 
6 recomendavel, no seguimento, orientar meias 
elasticas e elevagao dos membros inferiores, alern 
de administragao de penicilina benzatina 1.200.000 
UI intramuscular a cada 21 dias, ou sulfametoxa- 
zol-trimetropim, para fins de prevengao de novos 
quadros infecdosos. 


FURtiNCULO E ANTRAZ __ 

Introdugao e definigoes 

O funinculo e um nodulo inflamatorio, eritemato¬ 
so, doloroso, resultante da infeegao principalmente 
estafilococica do foHculo piloso e da glandula se- 
bacea anexa, A colegao contigua de funinculo s e 
chamada de antraz (na literatura americana, car- 
bunculo) - nao confundir tal denominagao com 
aquela pela infeegao pelo Bacillus anthracis. 

Etiologia e fisiopatologia 

O funinculo e o antraz sao processos de foliculite 
com perifoliculite necrosante causados pdo Sta¬ 
phylococcus aureus, O material necrdtico e a supu- 
rag5o sao fonte de contigio para o proprio pacien¬ 
te e para contactantes e profissionais de saii.de, 
podendo entao ocorrer furunculoses de repetigao, 
surtos familiares e comunitirios. Ha preocupagao 
especial em relagao ao Staphylococcus aureus me- 
ticilino-resistente de comunidade, cu|a infeegao, 
cada vez mais prevalente no mundo, se manifesta 
primariamente napele e, mais comumente, como 
funinculos. 

Fatores de risco 

A furunculose, que sao funinculos multiplos e re- 
correntes, ocorre em geral em indivfduos saudaveis, 
mas fatores predisponentes incluem: diabetes, obe- 
sidade, desnutrigao, ma higiene e imunossupressao. 

Achados clfnicos 

Nddulo eritematoso, doloroso, quente, que se ini- 
cia ao redor do foliculo piloso com evolugao para 
supuragao e necrose, com posterior eliminagao do 
tccido necrosado do centro do foHculo, que d o 
carnegao; ha, entao lenta reparagao do processo, 
que evolui com uma cicatriz (Figura 3). O indivi- 
duo pode ter um unico ou mdltipios funinculos, 
que podem estar presentes simultaneamente ou 
no decorrer de semanas ou meses (furunculose de 
repetigao). O antraz 6 uma confluencia de furun- 
culos que se estendem profundamente no tecido 
celular subcutaneo, e cuja superficie apresenta 
multiplos orificios que drenam pus e ulceram (Fi- 
gura 4). Ocorre em areas da pele mais espessas, 
como nuca, dorso e coxas, podendo haver mani- 
festagdes sistemicas associadas, como febre e mal- 
-estar. £ mais comum em diabdticos e imunossu- 
primidos, 



CAPfTULO 117 DERMATOSES AGUDAS 1231 




FIGURA3 Furunculo. 



FtGURA 4 Antraz. 


Exames complementares 
O diagnostico e feito atrav^s do exame dermatolo- 
gico. Exame bacteriolbgico com antibiograma da 
secregao purulenta auxiliam nos casos de suspeita 
de furunculose por Staphylococcus aureus metici- 
lino-resistente* 

Diagnostico diferencial 

Os diagndsticos diferenciais sao mifase furuncu- 
loide, hidradenite supurativa e acne cistica. 

Tratamento 

Compressas mornas duas vezes ao dia ate ocorrer 
liquefagao e eliminagao do carnegao, O furunculo 
nao deve ser drenado cirurgicamente* pois nao sc 
trata de simples abscesso de contcudo purulento. A 
antibioticoterapia sistSmica, em casos quc nao sao 
suspeitos dc infecgao por Staphylococcus aureus 


meticilino-resistente* pode ser feita com cefalexina 
1 g a cada 6 boras, por pelo menos 7 dias. 

Descolonizagao com antibiotico topico na regiao 
nasal e perianal deve ser realizada nos doentes e 
nos contactantes. Em caso de infecgao por Staphy¬ 
lococcus aureus meticilino-resistente, o paciente 
deve ser submetido a isolamento de contato, e a 
terapeutica deve ser guiada atraves do antibiograma, 
c as opgoes incluem vancomicina, teicoplanina e 
linezolida, entre ontras. 

Indicagoes de internagao e seguimento 
Multiplos furuntulos ou antraz grave em indivlduos 
idosos, diabeticos ou imunocomprometidos sao in¬ 
dicagoes de internagao para tratamento endovenoso. 

Outras dermatoses graves 
Doengas dermatologicas graves, porem de carater 
cronieo e que, eventualmenfce* sofrem agudizagao, 
como as dermatoses bolhosas autoimunes, as eri- 
trodermias e os linfomas cutaneos, podem ser cau- 
sas de consulta ao pronto-socorro. No entanto, esses 
casos> por necessitarem de propedeutica laboratorial 
especifica, devem ser adequadamente encaminha- 
dos ao dermatologista. 
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Farmacodermias 

Ana Lucia Monteiro Guimaraes 
Marcello Menta Simonsen Nico 


C Pontos importantes 


■ Reagoes adversas ao ugo de medicamentos sao 
causes frequentes de procura ao pronto-socorro, 

e grande parte deles curse com acometimento da j 
pele e mucosas. \ 

■ O medico emergencista deve estar apto a reconhe- ’■ 

cer quais farmacodermias s5o potenclalmente gra-\ 
ves e necessitam de intervengSes imedlatas, e | 
quais podem ser encamlnhades para scgulmento $ 
dermatolOgico ambulatotial, | 

* A conduta mais (mportante no tratamento das far¬ 
macodermias 6 a susperrs2o da droga suspeita. 

• Os exantemas s8o comuns, tem bom prognfistico, 
com resolugSo espontanea em media enlre 1-2 
semonas. 



■ Casos de urtlcdria/angioedema tambdm s8o fire- 
quentes. £ essencial descartar sinals de anafila- 
xia. Os antl-histamrnicos sSo as medicagoes de 
escolha para o tratamento. 

■ As sfndromes DRESS e de Stevens-Johnson e a 
necrdllse eplddrmlca tdxlca (NET) sao farmacoder¬ 
mias raras, com alto potencial de complicates e 
mortalidade. 

■ A vasculite ieucocitocldstica 6 o tipo mats frequen- 
te de vasculite associada a drogas, e a presenga 
de lesoes papulosas e purpdricas nos membros 
Inferlores (MMII) 8 o actiado mais comum. 


INTRODUCAO E CONCEITOS _ 

Sao denominadas farmacodermias as reagoes ad¬ 
versas a medicamentos que apresentam em sua 
evolugao acometimento cutaneo. Al£m de serem 
uma importantc causa de procura ao depart amen to 
de emergencia (DE), sao tambcm uma frequente 
complicagno em pacientes hospitaJizados. Estima-se 
que 2-3% dos pacientes internados evoluam com 
algum tipo de farmacodcrmia, e que 0,1% dos casos 
seriam formas graves. 

As farmacodermias mais importantes na emer- 
g&ncia e que serao abordadas neste capitulo sao; 
exantema, urticaria/angioedema, DRESS (drug 
reaction with easinophilui and sistetnic symptoms), 
sindrome de Stcvens-Johnson (SSJ)/necr<5lise epi- 
ddrmica tdxica (NET) e vasculites por drogas. Exis¬ 
tent diversos outros quadras, que nao demandant 
intervengbes imediatas e podem ser encaminhados 
para avaliagao dermatoldgiea ambulatorial. Sao 
exemplos: erupgao fbca medicamentosa, prurido e 
eczema com fotossensibilidade, entre outros. 


FATORES DE R1SCO __ 

Docntes com histdria familiar ou pcssoal de reagao 
adversa a drogas, polifarmacia, hepatopatas, nefro- 
patas e imunossuprimidos (AIDS) estao mais pro- 
pensos ao desenvolvimento de reagoes cutaneas a 
medicamentos, 

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

DAS FARMACODERMIAS _ 

As reagoes adversas a medicamentos sao dassifica- 
das em dois tipos principals: 

■ Tipo A; efeitos colaterais que podem acomeler 
qualquerindividuo, a depender da dose e cx- 
posigao, e sao previstos pela prdpria farmaco- 
cinitica da droga (exemplos: nefrotoxicidade 
porantinoglicosideos ou diarreia apos o uso de 
antibidticos). Respondem por aproximadamen- 
te 85-90% do total de reagoes adversas, 

■ Tipo B; sao chamadas de reagoes de hipersen- 
sibilidade, e correspondent a 10-15% das rea¬ 
goes medicamentosas. Costumam ser imprevi- 
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siveis, acomctendo um determinado subgnipo 
suscetivel de padentes, c sao mediadas por me- 
canismos LmunokSgicos, 

A maioria das farmacodermias sao rea^oes de 
hipersensibilidade (tipo B). Os mecanismos exatos 
pelos quais algumas medicares podem desencadear 
as farmacodermias nao cstiio muito bem elucidados, 
mas a maioria dos estudos sugere que o seu apare- 
dmento dependc dc uma intera^ao entre resposta 
imune e predisposi^ao genetica do doei'.te, fatores 
ambientais e earacteristicas da droga. 

Algumas medicares e seus metabolitos se Ugam 
a proteinas carreadoras e (brrnarn assim os haptenos, 
que tfim capacidade anLigfinlca e podem estimular as 
c£lulas opresentadoras de antlgenos. Alem disso, al- 
gumas drogas podem estimular dire tarn ente o siste- 
ma imune, sent a necessidade dessaliga^ao protcica. 

Os exnntemas, a smdrome DRESS e a SSJ/NET 
sao consideradas rea^oes de hipersensibilidade tar- 
dia (tipo IV), mediadas por celulas T. 

Ja a urticaria/angioedema corresponde, na maio¬ 
ria dos casos, a uma reaqao IgE medjada (rea^ao de 
hipersensibilidade tipo I). Apos exposipio ao medi- 
camento, os anticorpos IgE especificos para a droga 
ocupam receptores na superficie dos mastGcitos e 
basfifilos. Gaso haja uma nova exposipio, a droga ou 
seus metabolitos se Ugam ness as moleculas de IgE, 
ativando os mast6citos e promovendo libera^ao de 
histamina. Existem tambem casos de urticaria por 
ativa^ao direta de mastodtos, que promove sua de- 
granulapio por mecanismo nao IgE mediado. 

Por sua vez, as vasculites Enduzidas por medi- 
camcntos sao majoritariamente mediadas por com- 
plexos antigeno-anticorpo (reaijao de hipersensi¬ 
bilidade tipo III), 0 cor re processo inflamatorio 
imunomediado na parede dos vasos, que determi- 
na o seu dano estrutura! c perda funcional. Outros 
fatores, como au men to da press ao hidrostatica, 
estase venosa c baixas temperaturas, tambem tern 
partidpaipao na fisiopatologia da doen^a. 

Os detalhes quanto aos mecanismos pelos quais 
os farmacos podem provocar reaches tegumentares 
sao multiplos, Para estuda-los, consulte bibliografia 
especializada, 

EXANTEMA _ 

Quadro clinico 

O exantema 6 uma reafao adversa comum, corres- 
pondendo a aproximadamente 90% dos casos de 


farmacodermias. O tempo de lat&ncia & curto, e os 
sintomas tern inicio em media entre 5-14 dias apds 
a exposipio a droga nesponsavel. 

O paciente apresenta quadro caracterizado por 
lesoes cutaneas maculopapulosas disseminodas, de 
aparecimento agudo, podendo haver comprometi- 
mento palmoplantar e, mais raramente, mucoso. O 
pnirido evariavel. Em geral nao ha adenomegalias, 
podendo haver febre baixa. 

£ importante observar a presenpi de sinais que 
podem indicar gravidade na evolu^ao da erupijao, 
sendo eles: febre alta, edema facial, presen<ja de le¬ 
soes nas mucosas, bolhas, sinal de Nikolsky positi- 
vo (descolamento da pele adjacente apos trapio) e 
sensapio de queimaijao nas mucosas e napele. 

Exames complementares 
A solicitapio de exames complementares nao & nc- 
cessaria na ausencia dos sinais de gravidade. 

Diagnostics diferenciais 

O principal diagndstico diferencial dos exantemas 
causados por drogas silo os exantemas de causa 
viral: mononucleose, rubeola, sarampo, HTV agudo, 
exantema stibito e eritema infeccioso, Doenpis de 
causa bacteriana como sffilis e escarlatina tambem 
podem cursar com quadros exantematicos. 

As readies medicamcntosas graves, como DRESS 
e smdrome dc Stevens-Johnson emsuas fases iniciais, 
podem mimetizar um exantema nao complicado, dai 
a import&ncia do seguimento clinico. 

Medicagoes envolvidas 
Algumas classes de medicanientos sao mais fre- 
quenlemente Eissociadas a quadros de exantema; 
antibidticos betalactamicos, sulfonamidas, cefalos- 
porinas.alopurinol, anticonvulsivantes c anli-infla- 
matirios nao esteroidais. 

Tratamento e seguimento 
£ recomendada a suspensao da droga suspelta. De- 
ve-se observar o tempo de latflncia entre a introdu¬ 
ce da droga e o inicio dos sintomas, que costuma 
ser de 5 a 14 dias. 

Nao e necessiria interna^ 0 - A evolupio 6 be- 
nigna e o quadro se resolve entre 1 p 2 semanas apos 
a suspensao da droga. O paciente deve ser orienta- 
do a procurar imediatamente o pronto-socorro para 
nova avalia^ao se apresentar algum dos sinais de 
gravidade. 
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URTICARIA E ANGIOEDEMA _ 

Quadro clfnico 

A urticaria e o edema angioneurotico sao reacoes 
de hipersensibilidade comuns, de boa prognose, 
frequentemente desencadeados por medicamentos. 
0 quadro & classificado consoante a dura^ao da 
crise: agudo se o episddio tem dura<;ao de menos 
de seis semanas, e cronico cm casos persistentes por 
mais de seis semanas. 

0 tempo de latencia e curto, em torno de 15 
minutos a 24 horas apos a expos i^ao ao desenca- 
deante. 

0 quadro da urticaria aguda caracteriza-se por 
multiplas lesoes papuloedematosas de carater fugaz 
(durafao de algumas horas, mudantja de locallza^ao 
ao longo do surto), intensamente pruriginosas. 

No angioedema hi um acometimento mais 
profun do, que envolve a derme e hipoderme. Cli- 
nicamente, nota-se intenso edema e aumento de 
volume das regioes acometidas. O quadro e mals 
frequente nos labios, pilpebras e genitalia, 

Exames complementares 

Na ausencia de sinais de anafilaxia, n5o £ neces- 

saria soiicita^ao de erames complementares. 

Diagnosticos diferenciais 
Alem das causas medicamentosas, a urticaria pode 
ter outros desencadeantes como allmentos, picadas 
de inseto, mfec^oes e reagoes transfusionais. Ha 
ainda a urticaria fisica, que aparece apos estimulos 
ffsicos como exercfcio, calor, frio e vibra<jao, entre 
outros, Outro diagnostico diferencial e a vasculite 
urticariforme, que consiste na apresenta^ao urtica¬ 
riforme de vasculite leucocitocl&sica, de interesse 
do espedalista. 

0 angioedema familiar, por defitiencia de frames 
do complemento, d dinicamente similar aos quadros 
de angioedema por outras causes, porem o padente 
costuma apresentar historico familiar (aproximada- 
mente 80% dos casos) e crises recorrentes e graves. 
£ doenfa grave, de interesse do espedalista. 

O penfigoide bolhoso em sua fase inicial pode 
cursar com lesoes uiticariformes, e deve-se suspei- 
tar dessa dermatose em pacientes idosos. 

Tratamento e seguimento 
Diante deum caso de urticdria ou angioedema, ob- 
servar a possibilidade de haver rea^ao anafilatica. 
Deve-se suspender a droga suspeita. 


Pacientes sem sinais de gravidade nao necessi- 
tam de interna^ao ou solicita^ao de exames com- 
plementares na urgencia. 

O tratamento consiste na prescri(j;ao de anti-his- 
tammicos H„ como loratadina e hldroxizine. A 
medica^ao deve ser mantida por no minimo 2 se¬ 
manas para evitar rectdiva do quadro. 

Em casos de angioedema, prescrever predniso- 
na 20-60 mg/dia por 7 dias. 

Pacientes com urticiria cronica (mais de 6 sema¬ 
nas de dura^ao) devem ser encamlnhados para acorn - 
panhamento ambulatorial com o derma tologista. 

DRESS (DRUG REACTION WITH 
EQSINOPHIUA AND SYSTEMIC SYMPTOMS ) 
Quadro clfnico 

A sindrome DRESS (drug reaction with eosinophilia 
and systemic symptoms), tambem chamada de sin¬ 
drome da hipersensibilidade induzida por droga 
(DHLS), e um padrao ram de rea^ao medicamen¬ 
tosa, que apresenta mortalidade relativamente ele- 
vada (10-20% dos casos). 

O tempo de latencia entre a exposi^ao i medi- 
ca^ao desencadeante e o inicio dos sintomas 6 em 
media de 2 a 8 semanas, 

O quadro clfnico inclui altera^oes sistemicas, 
como febre e linfadenopatia, Os exames comple¬ 
mentares revelara hemogram a com eosinofilia e 
linfdcitos atfpicos, e eleya^ao das enzimas hepaticas; 
esses parametros podem chegar a nfveis alarm antes, 
denotando o carater grave da erup^ao, 

Na pele, os sinais encontrados sio exantema 
maculopapuloso, edema da face com envolvimento 
periorbitario, descamafao e presents de lesoes po- 
limorfas (vesiculas, piistulas e lesoes em alvo). 

Os pacientes podem raramente apresentar ou¬ 
tras manifesta^oes, como pancreatite, miocardite, 
pericardite, encefalite, meningite, dlarreia, colite, 
pneumonite interstidal, derrame pleural, nefrite 
intersticial aguda e tireoidite. 

MED1CAQ0ES ENVOLVIDAS 
As principals drogas associadas aos quadros de 
DRESS sao os anticonvulsivantes aromaticos (car¬ 
barn azepina, lamotrigina, fenitoina, fenobarbital), 
al^m de sulfazalazina, alopurinol, sulfonamidas, mi- 
noddina, vancomicina, dapsona e sulfametoxazol. 

£ importante observar que nem sempre a me- 
dica^ao mais recentemente introduzida & a respou- 
savel pelo quadro. Ao introduzir novas medicares. 
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podexn ser prove cadas altera^oes na farmacocine- 
tica e excre^ao de drogas previamente utilizadas e, 
assim, estas acabam por desencadear a fermacoder- 
mia, ainda que tenham sido introdimdas ha mais 
tempo* 

DeficiSncias enzimiticas tambem podem levar 
a um acumulo tecidual de radicals reativos das dro¬ 
gas, desencadeando necrose celular, apoptose e 
ativa^ao da resposta imune. 

Estudos recentes sugerem tambem nma par¬ 
ticipate do herpesvirus 6 na fisiopatologia da 
doenfa. Em grande parte dos pacientes com 
DRESS foram evldenciados, atraves de testes soro- 
logicos, picos de reativa<;ao do virus ao longo do 
curso da doen^a, 

Exames complementares 
Os exames iniciais indicados para casos suspeitos 
sao: hemograma, dosagem de enzimas hepiticas, 
ureia, creatinina e analise da urina, £ indicada tam¬ 
bem a solicita^ao de radiografia ou tomografia de 
torax se houver sintomas respiratorios. 

Ap6s realizar os exames, o diagnostico deve ser 
confirmado pelo escore Regiscar (Tabela 1): < 2 
excluido, 2-3 posslvel, 4-5 provdvel, > 5 definitim 

Diagnosticos diferenciais 
Na faseinidal da doent^, os principals dlagndsticos 
diferenciais sao os exantemas de causa medicamen¬ 
tosa ou viral e o angioedema* Quadras iniciais de SSJ/ 
NET tambem podem ser confiindidos com a sfndro- 
me de DRESS* Nessas situates, o escore Regiscar 
(Tabela 1) pode auxiliar na conclusao diagnbstica. 

Tratamento e seguimento 
£ fundamental a suspensao da droga suspeita de 
desencadear o quadxo; o neurologists devera subs- 
tituir anticonvnlsivantes aromatkos por farmaco 
de outro grupo qui'mico, 

0 tratamento consiste na ministraf ao de pred- 
nisona 1 mg/kg/dia* A medicaf ao deve ser mantida 
nessa dose atd a normaliza^ao dos exames e do 
quadra clinico, e so apos deve-se iniciar a redu^ao 
gradual da dose, completando um total de 6 a 8 
semanas de tratamento* A suspensac precoce da 
corticoterapia frequent emente provoca uma recor- 
r&ncia dos sintomas, e enfermos nessa situate 
apresentam pior prognostico* 

O dermatologista e o profissionai mais acostu- 
mado a diagnostics e tratar essa grave doe^a. Ha 


tabeuv i Escore Regiscar para DRESS 


Parametro 

Auserite 

Presente 

Febre (> 38*5°C) 

-1 

0 

Uofonodornegalias (a 2 iocais, 

0 

1 

> 1 cm) 



Unfbcitos atfplcos 

0 

1 

Eosinofiiia 

0 


* 700-1.499 ou 10-19.9% 


1 

* ^ 1*500 ou z 20% 


2 

Rash 

0 


m Exlonsao > 50% 

0 

1 

• Pelo menos 2: edema, 

-1 

1 

purpura, infill rapao olj 
descamagSo 



• Bi6paa sugestiva de 

-1 

0 

DRESS 



Envotvlmento de brgaos 

0 


internos: 



■ Um 


1 

* Dois ou nnats 


2 

Resolu^ao >15 dias 

-1 

0 

3 exames que exduem outros 

0 

1 

diagndsticos 




Escore total encontrado c 2: exetui o diagndstico; 2-3: 
diagn6stico possfvel; 4-5: diagndstico prov£veI; > 5 
diagndstlco definitive* 


relates de casos em que, meses apos o quadra de 
DRESS, houve aparecimento de tireoidite autoimu- 
ne, diabetes mdlttus tipo 1 e ate outras manifesta^oes 
de autoimunidade* 

SINDROME DE STEVENS-JOHNSON 
(5SJ)/NECRQLISE EP1DERM1CA TOXICA (NET) 
Quadro clfnico 

A SSJ e a NET sao enipfoes raras, cuja causa mais 
comum sao os farmacos. Apresentam altos indices 
de mortalidade (10% SSJ e 20% NET), e o tempo de 
latenda 6 geralmcnte longo: os sintomas se miciam 
em media de 3-7 semanas apos exposi^ao a droga, 
O paciente pode apresentar prodromo com sinais 
e sintomas gerais (febre> astenia, mal-estar) ate 3 dias 
antes do inicio das manifestaptes cutaneomucosas, 
Ao exame dermatolbgico, ocorre eritema ge- 
neralizado com posterior aparecimento de bolhas. 
£ comum a presen^a de lesoes arredondadas eri- 
tematosas com uma bolha ne erotica central (“lesao 
em alvo atipico* em contraposi^ao ao chamado 
“alvo tipico” observado no eritema polimorfo)* 
Essas bolhas irao confluir e romper formando 
grandes areas de descolainento da pele, que se 
tornam erodidas e desnudas (aspecto de grande 
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queimado), achado tamb^m observado nas muco¬ 
sas, O sinal de Nikolsky £ positivo, descclando-sa 
a pele com mmimos traumatismos. 

A NET e a SSJ pertenccm a um mcsmo espec- 
tro clfnico-patologico, sendo levada em conta a 
porcentagem de area corpdrea acometida: 

■ SSJ: < 10% da area corporca, Acometimcnto 
mucoso mats evidente. 

■ Sobreposigao SSJ/NET: 10-30% da area corpdrea. 


■ NET: > 30% da area corporca, 

Medicagoes implicadas 
Anticonvulsivantes aromaticos (carbamazepina, 
lamotrigina, fenitoina, fenobarbital), anti-infla- 
matdrios nao hormonais, alopurmol, sulfonamidas 
e nevirapine. 

O algoritmo ALDEN (Tabela 2) permite iden- 
tificar qual das medicagoes utilizadas tern maior 


tabela 2 Algoritmo para causalldade de medicares para necrdlise epldermlca (ALDEN) 


Crit&lo • Valor 1 Regras para apticar 

Atraso entre o coniato com 
a medicagSia 0 0 inicio da 
reagSo (dfa fndice) 

Sugestlvo: 40 

De 5 a 26 dias 

1 

Compatfvel: 42 

Do 29 a 56 dbs 

ProvivGl: +1 

Do 1 a 4 dias 

Jmprovdvel: -1 

Mats que 56 dras 

Excluido: -3 

Medicagao infeiada no dia ou ap6s o dia fndice 

Caso ha]a uso prdvio da madicagao aplican>se as seguintas mudangas: 
Sugastlvo: 43 de 1 a 4 dias 

Provivel: 41 de 5 a 56 dias 

_______ 

Presenga da medicegao no 
corpo no dia fndice 

Definitive: 0 

Medicagao usada at6 o dia fndice ou interrompida i 
menos que clnco meias-vidas antes do dia fndice 

-3 a 0 

Duvidoso: -1 

Medicare interrompida antes do dia fndice ou 
rrais do quo clnco meias-vidas na presenga de 
insufidfincia renal o/ou hap£tica 

Excluido: -3 

Medicagfio interrompida antes do dia fndice ou 
mais do que cinco metas-vidas na ausSncia de 
insufci^nda renal e/ou hep^tica 

Pr&-desafio/novo desafio da 
medicagao 

Positivo espedflcamente 
para a medicagao e 
! doenga: 4 

SSJ/NET com uso da mesma medicagSo 

«2a^l 

Positivo espociflcamente 
para medicare ou 
doenga: 2 

SSJ/NET com uso da medicagao similar ou outra 
reagao com a mesma medicagao 

Positive inespecffico: 1 

Outra reagSo com medicare similar 

Negative: -2 

Exposfgao £ medicagao sem qualqtier reagSo 
(antes ou depois) 

SuspensSo da medicare 

Neulro: 0 

Medicagao interrompida 

-2 a 0 

Negative: -2 

Medicagao nSo suspense sem preiuzo 

TTpo de medicagao 

Fortemente assodado: 3 

Medicagao da lista de alto risco 

-1 a 3 

| 

Associado: 2 

Medicagao definifivamento assodada, mas d© 
menor risco 

Suspelto: 1 

Mtiltlplos relatos e rasultados epTdemld6gicos 
ambfguos 

Descon hecldo: 0 

Todas as outras medicagSes, incluindo novas 

Nflo suspeito: -1 

Sem evidencia de associsgao 

Outra causa 

Possfvel: -1 

Ordenar a medicagao sob suspetta de maior para 
menor escore 

-1 


Sa pelo menos unrta medicagao tem ascora > 3, 
subtralr 1 ponto de tedas as outras medicagOes 
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probabilidade dc cstar assodada ao quadro de for- 
macodermia. Essa ferramcnta d de grande anxflio, 
principalmente em pacientes que fnzem uso de 
multiplos farmacos. 

Exames complementares 
Confirmafao histopatolbgica pode ser necessAria. 
Avalia^ao da fimgao hepatica e renal. Monitors - 
mento respiratorio e de parametros de infeojao, 

Diagnosticos diferenciais 
Eritema polimorfo, sindrome da pele escaldada 
estafilocddca (mais comum em criangas, os pacien¬ 
tes apresentam bom estado geral), dermatoses ve- 
sicobolhosas autoimunes, smdrome DRESS e formas 
hiperagudas de liipus eritematoso cutAneo. 

Tratamento e seguimento 

A principal conduta A a suspensao da medicagao 

desencadeante. 

Soiicitar internaqao imediata dD paciente e ava- 
liaqao da equipe de dermatologia. 

E indicada a interna^io em unidade de terapia 
intensiva (UTI) se a area de descolamento for maior 
que 30% ou se houver dois dos seguintes critdrios: 

■ Idade > 40 anas. 

■ Presenga de malignidade. 

■ Frequencia cardiaca >120 bpin, 

■ Descolamento > 10% na admissao, 

■ NitrogAnio ureico sanguhieo (BUN) > 28 mg/ 
dL. 

■ Glicose serica > 252 mg/dL 

■ Bicarbonato < 20 mm/L 

Nas primeiras 48-72 horas do quadro, minlstrar 
prednisona 1-2 mg/kg/dia por 3-5 dias. Recomen- 
da-se a associagao de ciclosporina 3-5 mg/kg/dia 
(monitorizar funfao renal, pressao arterial [PA] e 
niveis sericos de ciclosporina). 

O uso de corticosteroides e outros imunossu- 
pressores nao A consenso na literatura mundial, 
porem cstudos rccentes sugerem haver beneficio 
com a introduqao precoce dessas medicares. 

Deve-se soiicitar avaliaijao da equipe de oltal- 
mologia, otorrinolaringologia e ginecologia ou 
urologia para avaliaqAo de acometimento mucoso 
e prevemjao de sequelas, 

O adequado controle da dor, curativos nao adc- 
rentes e limpcza local sao essendais no manejo dos 
pacicntcs, 


VASCULITES A DROGAS _ 

Quadro clfnico 

Estima-se que aproximadamente 20% dos casos de 
vasculite de hipersensibilidade cutanea sao devidos 
a farmacos. O quadro mais comuin e o de vasculi- 
tc de pcquenos vasos da dermc. 

Ao exame dermatologico, ha eicmentos purpu- 
ricos, papuiounicados, necroticos, bolhosos, pus- 
tulosos e ulcerosos em mtensidade variavel, po den- 
do haver predominio de um ou mais elementos. As 
lcsocs tendem a aparecer mais nos membros infe- 
riores (pressao hidrostatica). 

Febre, artralgia e mal-estar podem estar pre- 
sentes, e indicam maior chance de acometimento 
sistemico. Manifestoes extracutaneas sao raras, 
dentre elas acometimento renal (bemattiria, pro¬ 
teinuria, piora da fungao renal), cardiaco (pericar- 
dite), ocular (conjuntivite, ceratite), do sistema 
nervoso cental (SNC) {ccfaleia, diplopia) e do trato 
gastrointestinal (TGI) (nauseas, vomitos e diarreia). 

O quadro costuma ser autolimitado, e a recor- 
rencia de lesoes dcvc levar a suspdta de outras causas. 

Medicares associadas 

Penicilinas, alopurinol, diureticos tiazidicos, sulfo- 

nas, anti-inflamatdrios e hidantoina, 

DIagnostico diferencial 

Vasculites de hipersensibilidade por outras causas: 
doen<ja por IgA, estreptococcia, hepatites A, B e C, 
lupus eritematoso, artrite reumatoidc, sindrome de 
Sjogren, vasculite hipocomplementemica, crioglo- 
bulinemias, vasculites ANCA-positivas e, mais ra- 
ramente, neoplasias (linfomas, leucemias, carcino¬ 
mas de pul mao e mama). 

Exames complementares 
Exame bistopatolbgico com imunofluoresefinda 
dircta, Avalia^ao da fringe.o renal. Invcstigaijao das 
causas descritas. 

Tratamento e seguimento 
A principal conduta e a suspensao da droga poten- 
cialmente causadora do quadro, ap6s anamnese 
detalhadasobre exposigao recenle a medicares. 

Em casos de vasculite cutanea extensa ouacom- 
panhada de acometimento sistemico, soiicitar inter- 
nagao c avaliaijao imediata da equipe de dermatolo¬ 
gia. O exame dermatoldgico, combinado aos achados 
histologicos obtidos no exame anatomopatologico, 
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e a investigapao de possfveis causas sao essenciais 
para determinar a classlfica^ao e melhor conduta 
para casos deYasculite de hipersensibtlidade. 

Manter os membros aquecidos e elevados, me- 
lhorando assim a estase venosa que pode predispor 
a pi ora dos sintomas e das lesoes, 

O tratamento medicamei^toso sera orientado 
pelo especialista, que levard em conta: a causa, a 
extensao do quadra, a tendencia au nao a recidivas 
e, por fim, a doenfa sist&mica associada* 

Quando a causa £ medicamentosa, a doen<;a 
costuma ser autolimitada* com dura^ao media de 
ate 3 semanas. 
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j -Pontos importantes ^ 


■ ■ Cuidado paliativo 6 uma abordagem que pro move 
: : a qualldade de vlda de pacientes e seus fa mill a- 
. ires que enfrentam doengas que ameagam a con- 

/'tinuidade da vida, atrav6s da prevengSo e do alf- •. 
’ :vlo do sofrimento. Requer IdentificagSo precoce, ; 
r. avallagSo e tratamento da dor e de outros proble- i 
,.'’mas de natureza fTsIca, psicossocia! e espiritual. : 

■ De manelra mats abrangente, devemos conslde- ; 
:' rar uma abordagem de cuidado paliativo (o que <3 

" ■.diferente de limitagSo de suporta} pars pacientes 
. - acima de 80 anos, que apresentem declfnio fun* 

clonal ou fragilidade. roarcadores de mau prognfis- 
■ tico relacionado a doenga de base (clrrose Child 

■ C, Insuflciencia renal dialftica, doenga pulmonar 
• '•■•V obstrutiva cronica [DPOC] Gold D, fibrose pulmo* 

• nar oxlgfinlo-dependente). 


■ Pacientes em cuidados peliativos definfdps podejn 

se beneficlar de intervengSes proiongadoras.de 
vida (antibloticoterapia, correg3o de dlstdrblpgete- 
trolfllcos, uso de drogas vasoativas), desda que 
haja potencial de reversSo do quadro agcldo e .as 
medidas estejam de acordo com os valdfes:'e %Jfr : i 
pectativas deles, \ 

■ Medidas Instltufdas no coruexto de urgencla po- | 

dem ser olirnipaidasgsp-e^^ j 

nor fica r claroiqtle’el a sja n2o est3b sendo bert3». 
tP^j^pl^^b^mTpe^acpidofcc^^'-valores da. j 

i^gairnente dife- 1 

>^e||t^de^ 3 ac§ieia^p pfbces'so de mprte (eutarid- 
sf^^ieutanyslain^o faz pe rteida. pr^tlca de cui* 
dado pallaltvo nerfl de seus prlncfpios. 


PRlNCfPIOS E INDICAQAO 
DE CUIDADOS PALI ATI VOS NO 
DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA _ 

Segiindo a definigao da Organizagao Mundial da 
Saude (OMS), revista em 2002, “Cuidado paliativo e 
uma abordagem que pramove a qualldade de vida 
de pacientes e seus familiares que enfrentam doengas 
que ameagam a continuidade da vida, atrav^s da 
prevent;ao e alivio do sofrimento. Requer identifica- 
gao precoce, avoliagao e tratamento da dor e outros 
probIema5 de natureza fisica, psicossocial e espiritual”. 

Podemos observar que essa definigao 6 bent 
mais abrangente do que o conceito erroneo de que 
a penas pacientes em estado terminal se beneficiam 
de uma abordagem de cuidados paliativos. 

Com o envelhecimento popuiaciona] e o au- 
mento de expeetativa de vida, o departamento de 
emergencia (DE) & cada vez mais frequentado por 
pacientes idosos, portadores de doengas cronicas, 


cujas necessidades vao muito aldm do tratamento 
medico padronizado do quadro agudo. 

O cuidado paliativo e multidisciplinar por de¬ 
finigao e engioba o cuidado aI4m do diagn6stico 
medico, contemplando, alem do aspecto fisico, ne¬ 
cessidades sociais, psicologicas e espirituais e con- 
siderando o paciente e a farmlia como unidadc-ob- 
jeto de cuidado. 

A aplicagao dos principios do cuidado paliati¬ 
vo 4 realidade do servigo de emergencia tem como 
base osseguintes pi lares: 

■ Controle precoce e intensivo de sintomas. 

" Comunicagao cficaz e definigao de objetivos de 
cuidado. 

■ Trabalho em equipe, 

■ Ajuste do tratamento de acordo com o momen¬ 
ta da trajetoria dc doenga, grau de reversibili- 
dade do quadro agudo e valores do paciente. 

■ Nao anteciparnem prolongar ou adiar a morte. 
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E importante ressaltar que o cuidado em rela^ao 
ao controle de sintomas e o uso de tecnicas adequa- 
das de comunica^ao se aplicam a todos os pacientes 
que buscam a unidade de emergencia. 

O American College of Emergency Physicians 
(ACEP) sugere que seja realizado urn screening para 
necessidades de cuidado paliativo logo na entrada 
do paciente no DE, prccedendo a triagem de enter- 
magem. Beneficiam-se de cuidados paliativos todos 
os pacientes que apresentam os seguintes critdrios: 

1. Doen^a grave e incuravel 

E 

2. Qualquer um dos criterios da Tabela 1. 

De maneira mais abrangente, devemos consi- 
derar uma abordagem de cuidado paliativo (o que 
e diferente de limita^ao de suporte) para pacientes 
acima de 80 anos, que apresentem declinio funcio- 
nal ou fragilidade e marcadores de mau prognos- 
tico relacionado a doen^a de base (cirrose Child C, 
insuficiencia renal dialftica, DPOC Gold D, fibrose 
pulmonar oxigenio-dependente). 

Ressalta-se que pacientes em cuidados paliati¬ 
vos definidos podcm se beneficiar de intervenes 
prolongadoras de vida (antibioticoterapia, corre^ao 
de disturbios eletroliticos, uso de drogas vasoatrvas), 
desde que haja potencial de reversao do quadro 
agudo e as medidas estejam de acordo com os va- 
lores e expectativas deles. 

Em termos gerais, a introdiupao de cuidados 
paliativos deve ser feita no imcio de um quadro de 
doentja grave, integrada com o tratamento modifi- 
cador de doen^a. Infelizmente, muitos pacientes 
com indicafao de cuidados paliativos nao tem aces- 


tabela l Criterios para cuidados paliativos 


Pergunta-sur- 

presa 

Voce nao se surpreenderia so o 
paciente morresse em um ano ou nao j 
chegasse a idade adUlta (so pediatrico) I 

Bounce-back 

I (Idas e vindas) 

^ ___ 

Aumento de 
complexidade \ 

Retorno ao DE em um pertodo de 
meses por uma mesma condioSo ou j 
sintoma 

Aumento da dependence e da 
necessidade de cuidados a longo 
prazo 

Sintomas mal \ 
controlados 

| Dedlnlo 

\ func tonal 

* 

Procura o DE por sintomas fisicos ou j 
psicologtoos de dificil controle 

Perda de functonalidade, intoler&ncia ; 
aiimentar, perda de peso nao 
intencional ou estresse do cuidador \ 


DE: departamento de emergencia. 


so a esse cuidado e a esclarecimento adequado em 
relaqao & gravidade de doemja e ao prognostico. 
Dessa forma, cabe ao medico emergencista avaliar 
a gravidade do quadro agudo, o momento da tra¬ 
jetoria de doen^a e propor, muitas vezes pela pri- 
meira vez, a realiza^ao de cuidados paliativos. 

No imcio da doen^a, o enfoque principal e no 
tratamento modificador de doen^a, sendo muitas 
vezes indicadas medidas invasivas. Com a progressao 
da doenga, o foco passa a ser em cuidados paliativos 
e conforto. Cabe ao emergencista identificar em que 
ponto dessa trajetoria o paciente se encontra (consi- 
derando que, em doen^as cronicas nao oncologicas, 
muitas vezes essa trajetoria nao e linear), qual a pos- 
sibilidade de sucesso de potenciais intervenrpoes e quais 
sao os valores e expectativas do paciente, para oferecer 
o melhor tratamento de maneira individualizada. 

PROGNOSTICO E DECISAO COMPARTILHADA 
£ importante discutir prognostico em pacientes 
com doenga avan^ada que procuram o DE princi- 
paimente por tr£s motivos: para auxiliar na decisao 
medica em rela^ao a escolha do melhor tratamen¬ 
to de maneira individualizada, para permitir que o 
paciente com risco de morte durante a hospitaliza- 
$ao possa compartilhar essa informa^ao com seus 
familiares, se for seu desejo, e porque e direito do 
paciente solicitar ou recusar tratamentos que possam 
prolongar sua sobrevida as custas de maior sofri- 
mento, o que inclui intervenes como intuba^ao 
orotraqueal ou ressuscita^ao cardiopulmonar. 

O medico emergencista continuamente avalia 
gravidade, formula e emite prognosticos. Mais do 
que qualquer outra espeeialidade, faz parte da pra- 
tica diaria dele comunicar boas e mas noticias, avaliar 
a severidade do quadro agudo para indicar alta ou 
internagao c priorizar e alocar recursos, muitas vezes 
escassos. No entanto, a formulapio de prognostico 
na emergencia e uma area pouco estudada. A per- 
gunta surpresa (“Voce se surpreenderia se este pa¬ 
ciente morresse em um ano?”) teve sua utilidade 
demonstrada para identificar pacientes com pior 
prognostico na assistencia primaria, em casos diali- 
ticos e naqueles oncologicos ambulatoriais. 

No ambiente da emergencia, essa pergunta pode 
ser reformulada para: “Voce se surpreenderia se este 
paciente morresse nesta interna^ao?” Estudos re- 
centes demonstraiam a utilidade dessa pergunta na 
predi^ao de mortalidade tanto de 510 pacientes em 
unidade critica de pronto-socorro como de 207 
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Evolugao 
da doenga 


Cuidados paliativos 


6 meses 


& 

Morte 


Tratamento curativo 


Ultimos 

meses 


figura l Evoluyao dos cuidados paliativos. Em cinza claro, o tratamento curativo; em cinza escuro, os cui- 
dados paliativos. 


pacientes estudados em sala de emergencia. Se a 
resposta 6: “Nao, eu nao me surpreenderia se este 
paciente morresse nesta interna<;ao” o paciente pode 
se beneficiar de interven^des de cuidado paliativo 
oa de avaliai;ao de especialistas em cuidado palia¬ 
tivo durante a hospitalizaf ao. Como e impossivel 
formula r um prognostico exato em relatjao a tempo 
de sobrevida, pode ser titil expressar estimativas de 
sobrevida em intervalos: horas a dias, dias a sema- 
nas, meses a anos. 

Idade e um fator progndstico independente, e 
um estudo recente demonstrou que, entre 35.306 
pacientes acima de 65 anos submetidos a intuba^ao 
orotraqueal no DE, em media sobrevivem com re- 
torno para casa: 

■ 65-74 anos: 31%, n = 18.901. 

■ 75-79 anos: 23%, n = 7.708. 

■ 80-84 anos: 19%, n = 6.877. 

■ 85-90 anos: 15%, n = 5.167. 

■ Acima de 90 anos: 14%, n = 2.810. 


O fator mats estudado e de maior correla^ao 
com sobrevida e capacidade funcional. Existem 
algumas escalas, como a de Karnofskv, que vai de 0 
a 100%. Por sua praticidade, sugerimos o uso do 
Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG), que 
e simples e amplamente utilizado (Tabela 2). Se o 
paciente passa mais de 50% do tempo restrito ao 
leito (ECOG igua] ou maior que 3), a sobrevida 
estimada e em torno de 3 meses. 

O grupo canadense CARENET, em 2013, des- 
creveu como ten do maior risco de mortalidade 
pacientes acima de 55 anos com as condifoes apre- 
sentadas na Tabela 3. 

PROCESSO DE TOMADA DE DECISOES 
NA EMERGENCE _ 

Devem ser seguidos os princfpios bioeticos de be- 
neficencia, nao maleficenda, autonomia e justiya, e 
procedimentos considerados fiiteis ou nao benefi- 
centes pela equip e medica nao estao indicados. 
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FIGURA 2 Evolugao de pacientes submetidos a intubagao orotraqueal no departamento de emergSncia. 
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tabela 2 Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG) 


0 

Assintomatico, capaz de realizar todas as 
atividades sem restrigoes 

' 1 

Sintamatica, mas ambutatorial, com lestrigao a 
atividade ftsica extenuante, porem capaz de execular 
um trabalho leve ou de natureza sedent^rfa (trabalhar 
em escrit6rio f atividades leves de cuidado da case) 

2 

Sintomatico, c 50% do tempo na cama durante o 
dia (ambulatorial e independents para autocuidado, j 
mas incapaz de desenvolver atividades de trabalho) j 

3 

Sintomatico, > 50% do tempo na cama, mas nao \ 
completamente acamado (parcialmente capaz de | 
autocuidado) 

4 

Acamado (completamente incapadtado para 
autocuidado, completamente confinado a cama) 

5 j 

I_ i 

Morte 


TABELA 3 CARENET 


! Doenga 
pulmonar 
! obstrutiva 
cronica (DPOC) 

2 dos seguintes: paC0 2 > 45 mmHg, 
cor pulmonale, um episodic de 
insufici£ncia respiratoria no ultimo 
ano.VEFI <Q,5L 

Insuficiencia 

cardiaca 

New York Heart Association classe IV, 
fragao de ejegao < 25% 

Cancer 

Metastatico ou linfoma estagio IV, 
especjalmente se KPS < 60 ou ECOG j 
i > 2 para tumores soiidos 

Cirruse 

Confirmada por imagem ou varizes \ 
esofagicas, mais um dos seguintes: 
encefalopatia hep&tioa grau IV Child \ 
0, Child B com hemorragia digestiva 

I Demencia 
j avangada 

InabjlJdade de realizar atividades da 
j vida diaria, mutismo ou comunicagao 
verbal minima, acamado 


Cuidados basicos como higiene e controle de sin- 
tomas devem ser fbrnecidos a todos os pacientes. 

A investiga^ao da intercorrencia aguda com 
exames laboratoriais e de imagem deve ser indivi- 
dualizada, levando em considera^ao o potencial de 
reversibilidade do quadro e a necessidade para to- 
mada de conduta. Exames laboratoriais on de ima¬ 
gem de “rotina” ou, ainda, que nao levarao a mu- 
dan^a de conduta nao devem ser realizados. 

Tratamentos potencialmente prolongadores de 
vida que podem ser bendficos (antibioticoterapia, 
corre^ao de disturbios eletroliticos, ventila^ao nao 
invasiva) devem ser indicados ou nao de acordo 
com o momento de doenpa, potencial de reversibi- 
lidade do quadro e valores do paciente. Se uma 
medida invasiva e considerada futil (intubaqao, 
admissao em unidade critica), a introdu^ao ou ma- 
nuten^ao de todas as demais deve ser repensada. 


Se ha duvida ou controversy e o paciente nao tern 
diretivas avan^adas de vida (DAV), recomenda-se nao 
optar por decisoes irreversiveis, o que pode signifirar 
instituir, naquele momento, o tratamento invasivo. E 
importante lembrar que, em situaqoes de insuiidenda 
respiratoria ou rebaixamento que nao sejam de imi- 
nencia de morte, medidas como oxigenoterapia e 
ventila^ao nao invasiva podem funcionar como su- 
porte atd que se tenha acesso ao historico medico e 
aos familiares, evitando a realiza^ao de uma mtuba<^ao 
nao indicada ou indesejada pelo paciente. 

A discussao familiar deve ser focada mais no 
objetivo do cuidado (prolongar a vida, priorizar 
conforto) do que em intervencoes espedficas. De- 
vemos evitar transferir para a familia a responsa- 
bilidade de decisoes medicas. 

Medidas instituidas no contexto de urgencia 
podem ser retiradas, se em um momento posterior 
ficar claro que elas ja nao estao sendo beneficas ou 
estao em desacordo com os valores do paciente. Em 
um paciente com processo ativo de morte ja insta- 
lado, nutri^ao e hidrata 9 ao sao consideradas medi¬ 
das de suporte de vida e podem ser suspensas se 
julgado indicado, 

AJUSTE DE SUPORTE ARTIFICIAL 
NA EMERGENCE _ 

Alguns conceitos devem ser esclarecidos sobre o 
nao inicio de medidas prolongadoras de vida (wi¬ 
th old) e a retirada de suporte (withdraw'): 

* A maioria dos especialistas e artigos conside- 
ra que nao ha diferen^a em termos legajs ou 
eticos entre nao iniciar uma intcrven^ao e re- 
tirar uma interven^ao, embora em geral fami¬ 
liares e a prbpria equipe se sintam mais con- 
fortaveis com a primeira alternativa. Permitir 
a morte natural e etica e legalmente diferente 
de acelerar o processo de morte (eutanasia). 
A eutanasia nao faz parte da pratica de cuida¬ 
do paliativo nem de seus principios. 

■ £ bastante reconhecido que a administrate de 

analgesicos e sedativos e etica e legalmente cor- 
reta se a medica^ao e administrada com o ob¬ 
jetivo de aliviar dor e desconforto severo (e em 
doses planejadas para tal finalidade), e nao cau- 
sar a morte. 

A boa comunica^ao com os familiares 6 essen- 
cial, considerando-se que a maior parte dos pacien¬ 
tes criticamente doentes e incapaz de tomar suas 
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Obrigatorio 

* 


1. Tratamentos tecnicamente complexos 

2. Tratamentos habituate 

3. Nutrigao e hidratagao 


T 


4. Cuidados bSsicos 
(bem-estar) 


Avaliagao medica 


f 


Propordoriada 

Desejo do patient o 


1 


Aceitagao e recusa 
davem ser 
respoitadas 


1 


De spro p o rcionada 


i 


Nao oferecer 
malefic&ncia 


figura 3 Escalonamento de cuidados. 
Adaptada de Lago, 2006. 


TABELA 4 


■ Intervengao 

; Nao iniciar 
tratamento 

Suspender 

tratamento 

Sedagao paliativa 

Suicidio assistido 

Eutanasia 

: Causa de morte 

Doenga de base 

Doenga de base 

Doenga do baso 

Inkervengac 
prescrita pelo 
medico 

Intervengao 
adminlstrada pelo 
medico 

Objetivo da 
; intervengao 

' Evitartratemento 
| inapropriado 

i 

Suspender 

tratamento 

inaproprlado 

Aliviar sintomas 

Acolerar a morte 

i Acelerar a morte 

, 

: 

r 

; Legal? 

| Sim 

Sim 

Sim 

Nao 

Nao 1 


proprias dccisoes, seja por efeito de medicagoes, 
seja em consequencia da propria doenga. 

IMPORTANTE: a discussao sobre ajuste dc 
suporte terapeutico (limitagao ou retirada de inter- 
vengoes) deve ser realizada de maneira cuidadosa 
e gradual, se houver abertura para isso e compreen- 
sao adequada do diagnostico e do prognostico. 

Em caso de conflito ou discordancia entre fa- 
miliares a respeito da retirada de suporte, em geral 
opta-se pela conduta mais conservadora (manter 
as medidas inidadns), 

Uma vez feita a opgao por priorizar conforto e 
descontinuar medidas prolongadoras de sobrevida, 
a prescrigao deve scr revisada com cuidado e itens 
que nao sejam essenciais para o bem-estar ou con- 
trole de sintomas (profilaxia para tromboembolis- 
mo venoso, estatinas, anti-hipertensivos) devem ser 
suspensos. 


Podem ser mantidas medicagoes adjuvantes 
que contribuam para o conforto do paciente, como 
nebulizagao com broncodilatadores e corticoides 
em asma, ou mesmo drogas vasoativas como a do- 
butamina parapacientes com insuficiencia cardia- 
ca grave, sempre reavaliando a resposta a medicagao 
c ajustando a terapia. 

Exemplos de intervengoes que podem ser reti- 
radas se nao sao mais beneficas podem ser: anti- 
bioticoterapia, vasopressores, hemodiulise, desati- 
vagao de cardiodesfibrilador iinplantavel, ventilagao 
nao invasiva. 

A retirada de ventilagao meceLnica e geralmen- 
te o passo final e o mais dificil para familinres e para 
a propria equipe. A extubagao so deve ser realizada 
com a presenga de equipe experientc, familiarizada 
com o procedimento e disponivel para assistencia 
imediata ao paciente. 
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tabela s Protocolo sugerido para a realizagao de 
extubagao paliativa 

I 1. Avaliar indicagao de extubagao paJiativa pela equipe 
assistente com medico experiente em cuidado 
paliativo e equipe multiprofissional da unidade 

2. Tomada de decisao em confer§ncia familiar e 
documentagao em prontuario, Guando nao ha 
consenso entre osfamiliaras. optamos peta conduta 
mais oonservadora dft mantar n supnrte ate rediscussao 
ou realizagao de traqueostomia para desmame 

3. Antecipar para os familiares o que devsm esperar 
{ antes, durante e epos retirada do ventilador. 

i Descrever sinais como respiragao rutdosa ou agdnica, | 
| cianose e esclarecer que eles nao estao associados a 5 
! desconforto e sao parte do processo de morle 

j 4. Preparar o ambiente e a equipe, alem da familia, se ela j 
j optou por estar presente. Opioides e sedativos devem j 
t estar faciimente disponiveis para administragao em 
; caso de desconforto, Algumas equipes optam por 
i administrar corticoide (metilprednisolona 40 mg 12/12 
h, 24 h pre-exlubagAo), em especial em pacientes sob | 
risco de edema de vfcas aereas superiors, A via 
endovenosa e preference peia rapidez de agao. 

5. Administrar uma dose EV em bolus do opioide 

escolhido (morfina 5-10 mg ou fentanil 25-50 pg) + j 
! benzodiazepinico (midazolam 2,5-5 mg) e iniciar 
[ infusac continua (morfina 50% da dose boiusf h ou 
| fentanil 25-50 pg/h + midazolam 1 mg/h, O paciente 
I deve estar confortavel em parametros betas (PEEP < j 
I 8, PS < 10), Alternative: propofol (pacientes alertas \ 

] que podem ter desconforto significative) 1 -2 mg/kg : 

! bolus + i -2 mg/kg/h em infusao continua 

\ 0, Aguarde 15 min apos a administragao da pre-medi- 
cagao. Remova o tubo orotraqueaL Prepare-se para 
a possibilldade de ter de aumentar a dose inicial 
rapidamente em 200-300%, caso seja necess£rio 

| 7, A quantidade de medicagao necess^ria nao 6 medida j 
em miligramas, e sim peio conforto atingido. A meta ; 
de tratamento e evitar sinais clinicos de desconforto I 
respiratorio (frequencia respiratoria maior que 30 jpm, j 
! facies de dor, gemencia), Recomenda-se a retirada j 
de monitorizagao (cardioscopia, PA, oximetria), pois j 
; aJEeragdes nesses parametros sao previstas, mas nao | 

I devem ser usadas para guiar o cuidado Imediato do | 

; paciente. VentiJagao nao invasiva pode ser utiiizada ; 
3 ate a adequada titulagao de medicagoes, caso o 
paciente se sinta confortavel, com atengao para que 
; esse recurso nao se torne um instrumento de 
! prolongamento penoso da vida 


ASPECTOS fiTICOS, LEGAIS E RELIGIOSOS 
DE AJUSTE TERAPEUTICO E RETIRADA DE 

SUPORTE VITAL _ 

O Codigo Penal de 1940 nao contempla questoes 
relacionadas a retirada de suporte vital. 

Em Sao Paulo, a Lei Estadual n, LG24L/1999, 
“Lei Mario Covas* garante a pacientes e familiares 


o direito de recusar tratamentos dolorosos ou des- 
proporcionais para prolongar a vida e escolher o 
local de morte, 

A Resolugao n. 1.805* de 2006, do Conselho 
Federal de Medicina, diz que e permitido ao medi¬ 
co limitar ou suspender procedimentos que pro- 
longuem a vida do doente terminal de enfermida- 
de grave e in caravel, respeitada a vontade do 
paciente ou de seu representante legal. 

A Constituigao Federal de 1998 estabelece a 
dignidade da pessoa humana como um dos funda- 
mentos da Republics Federativa do Brasil (art, 1°, 
inciso II) e garante que “nmgu£m serA submetido 
a tortura ou a tratamento desumano ou degradan- 
te" (art. 5°, inciso HI), 

O Papa Joao Paulo II S em seu Evangelium Vitae, 
disse que “a renuncia a meios extraordinarios ou 
desproporcionados nao equivale ao suicidio ou 
eutanasia; exprime, antes, a aceitagao da condigao 
humana diante da morte M . 

No Brasil, ate o momento da redagao deste ca- 
pitulo, nao ha ainda previsao legal para utilizagao 
de documentos de DAV. Assim, quando ha uma 
discussao previa a respeito disso, recomenda-se 
registro o mais claro e detalhado possivel em pron- 
tuario, constando data, descrigao das diretivas es- 
pecificas e quais foram as pessoas envolvidas em tal 
decisao (paciente, familiar, membros da equipe). 

IMPORTANTE: a filosofia dos cuidados paliativos 
nao apoia ou pratica de maneira alguma a eutartasia* 
definida como crime de acordo com o art. 122 do 
Codigo Penal e proibida peio Codigo de Etica Medica, 

CONTROLE DE SINTOMAS _ 

Sintomas descontrolados sao causa comum de 
procura do servigo de emergencia, e os mais cornu- 
mente apresentados por pacientes em cuidado pa¬ 
liativo sao: dor, dispneia, nauseas e vtoutos, diarreia, 
constipagao, agitagao/de/friwm, ansiedade, edema. 
Neste topico, abordamos em mais detalbes dispneia 
e nauseas/vdmitos, al£m de 5 com brevidade, cada 
um dos demais sintomas, a excegao de delirium e 
dor, que serao discutidos em outros capitulos. Dis- 
cutiremos tambem sedagao paliativa, que pode ser 
considerada em situagoes em que os sintomas sao 
intoleraveis e refratarios ao tratamento. 

Dispneia 

Dispneia e definida como sensagao subjetiva de 
desconforto respiratorio, podendo em casos graves 
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gerar sensa^ao de sufocamento, o que e bastante 
assustador. £ um sintoma indicativo de gravidade 
e de falencia respiratoria imincnte, necessitando de 
uma resposta terapfi utica rapida e condizentc com 
os objetivos de cuidado do paciente. 

O melhor tratamento para dispneia depende 
dos objetivos de cuidado do paciente, do ponto na 
trajetoria de doen^a, da sobrevida esperada c da 
probabilidade de uma boa resposta. £ importante 
lembrar que, como princspio geral, deve-se ter o 
objetivo de diagnosticar a causa da dispneia ou de 
sua piora e que mesmo o paciente em cuidados 
paliativos pode se beneficiar de tratamento clinico 
otimizado de condi^oes como DPOC e insuficien- 
cia cardiaca ou ate de procedimentos como toraco- 
centese ou paracentcse de alivio. 

Na investiga^ao do paciente em cuidado palia- 
tivo, devemos considerar algumas particularidades, 
analisadas a scguir. 

A coleta de gasometria arterial e dolorosa e de 
utilidade limitada no paciente com doen^a grave, 
a nao ser que o uso de ventila<;ao mecanica seja 
consistente com os objetivos de tratamento. Hipo- 
xemia pode ser detectada pela oximetria de pulso 
e hipercapnia com o uso de capnografo ou, ainda, 
estimada por gasometria venosa limitando o des- 
conforto infligido ao paciente. 

Exames simples como radiografia de torax, ele- 
trocardio grama e ultrassonografia point of care 
podem detcctar consolidasoes, derrames pleurais, 
arritmias e sinais de congestao pulmonar, identifi- 
cando conduces reversiveis com baixo custo e mi- 
nimo desconforto para o paciente. 

Oxigenoterapia: pode ser uma medida util no 
paciente hipoxemico. De preference, o oxigenio 
deve ser administrado por canula nasal, que tende 
a causar menos a sensa^ao de “sufocamento” que 
muitos pacientes relatam com o uso de mascara. 
Nao ha indicate de oxigenoterapia para paciente 
dispneico sem hipoxemia - alem de nao ser superior 
em compara^ao ao uso de ar comprimido nessa 
situa^ao, o fluxo de oxigenio pode ser causa de ou- 
tros desconfortos (xerostomia, epistaxe). 

Posicionamento: o posicionamento com a ca- 
beceira elevada, bravos elevados e em repouso pode 
elevar a cap acid ade vital pulmonar, aliviando a 
dispneia em pacientes com DPOC. Em doen^as 
pulmonares unilaterais, decubito sobre o lado afe- 
tado pode ser mais confortavel. Cada paciente pode 
perceber de maneira individuEil em que posi^ao se 


sente mais confortavel, e t importante compartilhar 
com a enfermagem que nessa situa^ao o conforto 
pode ser mais importante que a recomenda^ao pa- 
dnio de mudan^a de posicionamento em horarios 
prcdeterminados. 

Balan^o hidrico: evitar hiperidrata^ao/balamjo 
hidrico excessivamente positivo, que pode ter como 
consequencias indcsejadas edema, congestao pul¬ 
monar, aumento da quantidade de secre^oes respi- 
ratorias e aumento de derrames cavitarios. Cabc 
destacar que solu^ocs “de manuten^ao” nao possuem 
evidcncia de beneficio e podem ter como conse- 
quencia hiponatrcmia, hipercloremia, acidose me- 
tabolica e hipervolemia. 

Opioides: nesta dasse, com eficacia baseada em 
evidencia para tratamento sintomatico de dispneia 
ha codeina, morfina e fentanil, em formula^ao oral 
ou parenteral. A eficacia de outros opioides, como 
metadona e oxicodona, nao 6 tao bem estabelecida. 
As doses utilizadas sao, no geral, mais baixas do que 
a dosagem analgesica. £ importante ressaltar que 
pacientes idosos ou com disfun^ao renal estao sob 
maior risco de intoxica^ao por opioides e podem 
necessitar de doses mais baixas. O fentanil pode ser 
mais seguro para pacientes com disfun^ao renal. 
Dispneia nao controlada em cuidado paliativo e 
uma emergencia que demanda avalia^ao imediata, 
titula^ao rapida de opioides e reavalia^ao frequen- 
te em rela^ao ao controle do sintoma. 

Exemplo de titula^ao de opioide, para pacientes 
em desconforto muito mtenso: 

■ Administre uma dose inicial de morfina intra- 
venosa -1-2 mg. 

■ Aguarde 10-15 min para obten^ao do pico de 
efeito (permane^a proximo ao paciente ate que 
ele esteja confortavel). 

■ Avalie se existem sinais de redu^ao do descon¬ 
forto (redu^ao da frequencia respiratoria, do 
uso de muscuiatura acessoria, relato subjetivo 
de melhora). 

■ Se houver persistSncia da dispneia, administre 
uma segunda dose 50-100% maior que a pri- 
meira - 3-4 mg. 

■ Reavalie a necessidade de novas doses a cada 
5-15 min. 

■ Depois de obter alivio com uma dose em bolus 
inicial, prescreva a dose inicial que foi necessa- 
ria a cada 4 h. Por exemplo, se a dose inicial ne- 
cessaria foi de 4 mg, a prescri^ao deve ser de 4 
mg endovenoso a cada 4 h ou uma infusao con- 
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tlnua de 1 mg/h (total 24 mg/dia). A prescri^ao 
deve contemplar tambem uma dose de resgate 
igual a 1/6 da dose total diaria (no caso, 4 mg), 

■ Quando o paciente estiver confortavel, pode-se 
fazer a transi^ao para medica^ao por via oral 
(1 mg de morfina EV equivale a 3 mg VO). Mor- 
fina podc ser administrada por via subcutanea 
na aus/ncia de acesso venoso e incapacidadc dc 
uso da via oral. 

IMPORTANTE1 No paciente ja usuario de 
opioide, pode ser necessario o aumento em ate 25% 
da dose usual de horario para aliviar o desconforto 
adicional da dispneia. 

£ fundamental a monitorizaqao dc sinais de 
intoxica^ao como sonolencia, miose e mioclonias. 
Esses sinais precedem o efeito colateral mais temi- 
do, que e a depressao respiratoria. Refonjamos que 
ja e bem documentado em literatura que opioides 
nao estao associados a depressao respiratoria quan¬ 
do utilizados de maneira adequada. 

Benzodiazepinicos: nao sao eficazes como agen- 
te principal para o tratamento de dispneia, mas 
podem ser uteis em associa^ao com opioides. Con- 
sidere associaqao de benzodiazepinicos quando: 

■ O paciente necessita de doses frequentes de 
opioides. 

■ O paciente necessita de doses crescentes de 
opioides. 

A expressao do sintoma de dispneia 6 associa- 
da a sinais de ansiedade profunda ou medo. Pode 
ser utilizado o diazepam por via oral 5-10 mg ou o 
midazolam 2,5-5 mg por via endovenosa ou sub¬ 
cutanea. Ressalta-se que essa utiliza^ao e diferente 
da seda^ao paliativa com benzodiazepinicos, que 
sera discutida em mais detalhes posteriorrnente. 

Ventilaqao nao invasiva: o ultimo guideline de 
ventila<;ao nao invasiva da American Thoracic 
Society a descreve como intervenqao bem estuda- 
da e baseada em evidencia, que reduz esfonjo res- 
piratdrio, pode melhorar conforto e desfechos 
entre pacientes em cuidado paliativo. Um estudo 
randomizado demonstrou redu^ao de dispneia em 
especial em pacientes hipercapnicos, alem de re- 
du^ao da dose de morfina necessaria para contro- 
le de sintomas, pennitindo melhor preserva^ao da 
fungao cognitiva. 

Entre pacientes em fase final de vida, a ventila- 
<;ao nao invasiva pode ser util no controle de sin¬ 


tomas, desde que eles nao relatem sensaqao de in- 
edmodo ou sufoca^ao relacionada ao uso da 
mascara e que o suporte ventilatorio nao prolongue 
o sofrimento e o processo de morte. 

Tratamentos que t£m como objetivo modificar 
o curso de doen^a e estender sobrevida (quimiote- 
rapia, antibioticos, suporte ventilatorio invasivo ou 
nao invasivo) podem scr considerados, a depender 
da doempa de base, do prognostico e dos objetivos 
de tratamento. 

Em fase final de vida, essas interven^oes podem 
ter mais efeitos colaterais que beneffeios. O fato de 
haver um tratamento modificador disponivel nao 
quer dizer que de deva ser utilizado, quando o cus- 
to-beneficio e a probabilidadc ou tempo esperado 
de resposta nao sao favoraveis. 

A transi^ao de cuidado em que tratamentos 
modificadores sao interrompidos e um momento 
delicado e que demanda discussao cuidadosa e em- 
pdtica com o paciente e familiares. Apesar de o DE 
nao ser o local preferencial para pacientes em fase 
final de vida, muitas vezes 6 o unico ao qual conse- 
guem ter acesso. £ importante que o medico emer- 
gencista utilize ferramentas de comunicacao ade- 
quadas (Capftulo “Comunicapio no departamento 
de emergencia”) e esclare^a todas as duvidas e 
questionamentos. 

Usualmente, medidas modificadoras nao in- 
vasivas (diureticoterapia e broncodilatadores) 
costumam ser mantidas ate a fase final. No caso de 
medicares inalatdrias, pode ser necessaria a mo- 
difica^ao de dispositivo (inalador de po seco para 
nebuliza^ao), quando ha piora do status cognitivo 
do paciente. 

A Tabela 6 descreve interven^oes dirigidas para 
algumas causas de dispneia entre pacientes em cui¬ 
dado paliativo. 

Nauseas e vomitos 

Nausea e uma sensa^ao de mal-estar que em geral 
precede o vomito. Pode estar associada a sintomas 
autonomicos como sudorese e sialorreia. O vOmito 
propriamente dito e a elimina^ao do conteudo gas- 
trico pela boca. Nduseas e vomitos sao muito co- 
muns em pacientes com doenqas em estagio avan- 
pido: 60% dos pacientes com cancer, 40% nos 
pacientes com Aids, 30% na doeivja renal cronica 
em estagio avanqado e 17% em insuficiencia car- 
diaca. Podem ter como consequencia desidrata^ao, 
disturbios eletroliticos e perda de peso. 
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tabela 6 Intervengoes dirtgidas para algumas 
causas de dispneia em pacientes em cuidado 
paliativo 

Causa de Intervengao dirigida 

dispneia 


Derrame pleural Toracocentcse, drenagem com 
. "pigtail* pleurodese (se sobrevida 
minima estimada de semanas) 

: Obstrugao [ Intervengao endoscopica ou 

i neoplasica de : cirurgica (argonio, laser, stents), 

\ vias aGreas : radioterapia localizada 

l Ascite ; Paracentese de alivio, diureticotera- j 

■ pia (se indicada) } 

1 DPOC , Corticoides r broncodilatadores, VNI | 


Insufidencta 

cardiaca 


j Vasodilatadores, diutoticos, pode-se ! 
s considerar o uso de inotrdpicos 
como dobutamina 


Pneumonia 


Antibioticoterapia 


DPOC: doenga putmonar obstrutiva cronica: VNI: ventiiagao 
nao invaeiva. 


Quando ocorre um estimulo descncadeante de 
nausea, um ou mais dos seguintes mccanismos sao 
ativados: 

■ Cortex cerebral 

■ Sistema vestibular, 

* Zona de gatilho quimiorreceptora (ZGQ). 

* Receptores do trato gastrointestinal 

Apesar de algumas limitagoes, cstudos pcquenos 
demonstraram que a abordagem baseada em me- 
canismos leva a sucesso no tratamento de nauseas 
e vomitos em ate 80-90% dos pacientes em cuidado 
paliativo. Como alternativa, pode-se utilizar anta- 
genistas de dopamina independentemente do me- 
canismo envolvido. A recomendagao e que o sinto- 
ma seja tratado de acordo com o mecanismo mais 
provavei, sendo realizadas associates, quando 
necessario, 

A realizagao de histdria e exame fisico siste- 
maticos e essential para avaliagao das causas de 
nauseas e/ou vomitos, Em ccrca de 2/3 dos pacien- 
tes, uma ou mais causas podem ser identificadas. 
Deve-se questionar: 

■ Presenga de dispepsia, refluxo ou constipagao- 

* Presenga de saciedade prccoce, empachamcn- 
to e alivio da nausea com vomit o de pequeno 
volume (dados que sugcrem gastroparesia), 

■ Inicio ou aumento recente de dose de opioidcs, 
m Associagao com movimento (podc sugerir ati- 

vagao vestibular). 


* Presenga de cefaleia e alteragoes cognitivas ou 
focais podem sugerir bipertensao intracraniana, 

Na investigagao de causas gastrointestinal poten- 
cialmente reverslveis, e importante observar no exame 
fisico a present de ascite, hepatomegalia, massas 
paipavcis ou impactagao fecal, Em rclagao a exames 
complementares, ainda que nao sejam indicados para 
todos os pacientes, uma avaliagao basica de bioqul- 
mica pode ser util na investigate etiologica, 

A Tab eta 7 resume algumas das etiologias po- 
tencialmente reversiveis mais incidentes e seus 
principios bdsicos de tratamento. 

O tratamento deve ser baseado no mecanismo 
mais provavei isto e> o antiemetico a ser utilizado a 
principle e o que deve scr eficaz para inter romper a 
via mais provavclmcnte envolvida, A via parenteral 
e de preferencia, seja endovendosa ou subcutanea. 

A Tabela 8 resume os principals mccanismos e 
achados, alem do tratamento de escolba. 


Const! pa gao 

£ uma queixa comum no DE e podc ter defini- 
goes diferentes para cada paciente, gerando dificul- 
dades na correta avaliagao e investigagao do sinto- 
ma. Podemos definir constipagao como uma 
smdrome caracterizada por: desconforto associado 
a frcquencia reduzida de cvacuagoes e a presenga 
de fezes cndurecidas, sensagao de evacuagao in- 
completa com duas ou memos evacuagoes durante 
a semana, 

Constipagao costuma ser dc causa multifatorial. 
E um efeito colateral comum de varias medicagoes 
(principalmcnte opioides) e esta associada a fatorcs 


tabela 7 Etioiogias potencialmente reversiveis de 
nauseas e vGmitos 


; Causa 
I Hlpercalcemia 
! Hiponatremia 

Constipagao 


Tratamento 

; Hidratagao, pamidronato, calcitonina 

Tratamento de acordo com a causa 
subjacente 

j Loxativos, remopao mecanica de 
| fecaloma, se necess^rio 


; IntBcgao 
j 


I Antibioticoterapia ou hidrata^ao e 
i suporte, se suspeita de gastroenteri- i 
! to virat 


Medicamentos = Suspensao de anti-inflamaldrios, 

■ antiespasmodicos, rotagao ou 
mudanga de dose da opioides, \ 

; revisao da indicagao de quimioterapi- . 
; cos emetogenicos 
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tabela 8 Principals mecanismos e achados de nauseas e vomitos 


Sindrome 

Achados 

Causas 

Mecanismo 

Tratamento 

j Estase/retardo 

1 de esvaziamento 
' gastrico 

Dor, empachamento, 
pirose e rofluxo, 
solugo 

Melhora apds vomito 

Medicares (opioides, 
triciclicos, anticdEnergicos) 
Ascite, cardnomatose 
peritoneal, compressao 
extrfnseca do estPimago 

Distensao ativando 
receptores gastricos 
e via vagal 

Metoctoprarnida, 10 
mg, IV/SC, 0/8 h 
Levomepromazina, 

6,5-25 mg, EV, 1 x/dia : 
Considerar paracente- ’ 
ses, se ascite volumosa 

Quimico/ 

mctaboJico 

Nauseas persisten- 
tes, a despeito de 
vomito 

Qulmioter^picos (QT) 
Drogas [opioides, anliblbti- 
cos) 

Uremia 

Hipercalcomia 

Ativagao da zona de 
gatilho quimiorrecep- 
tora, receptores D2 e 
5HT3 

Ondasenlrona, 4-8 mg, 

IV/SC, a/a h 

Haloperidd, 1-2,5 mg, 

iv/sc, a/e h 

Aprepitanto, 80 mg, EV P l 
1 x/dla [nausea 
associada a QT) 

Obstrupao 

Intestinal 

Dor em colrca 

Vomito afEvia nausea 
Constipagao, 
distenseio abdominal 
Aumento de 
peristaltismo, dor & 
palpagao 

Neoplasia primaria ou 
metastatica (carcEnomatose) 
Bridas/aderencras 
i Ascite 

, 

Ativagao da zona de 
gatilho (receptores 

D2, KT3), distensao 

1 visceral ativando 
! mecanorreceptores 

! 

Haloperidol, 1-2,5 mg, j 
IV/SC, 0/8 h 
Dexametasona, 4-8 
mg, IV/SC, 12/12 h 
Octreotide, 10D-300UI/ : 
dia, 0/8 h ou em 
infusao continua 

Tratar causa de base 

■ Vestibular 

Nausea associada ao 
movimento 

Vertigem 

! Medicaqoes, acometimen- 
to vestibular direto 

j Ativagao do centro 1 
| vestibular {receptores 1 
| histarnfnicos/ j 

; rrwscarfnicos) 

DEmenidrinato, 30 mg, 

EV, 6/6 h 

Levomepromazina, \ 

6,5-25 mg, EV, 1 x/tiia j 

Hipertensao 

intracnaniana 

i 

| 

Cefalela 

Alteragao cognitive 
au neurologies focal 
: Papiledema 

; Tumor cerebral (primario 
ou metastatEco) 

: Meningite 

HemoiTagra intraparenqui- 
matosa cerebral 

s Estimuiagao da zona \ 
quimiorroccptora 

1 

Dexametasona, 4-8 
mg, IV/SC, 12/12 h 
(pode ser utilizada dose j 
de ataque 10 mg) j 

i. " ' , 

| Cortical ! 

■ Associada a 
ansiedade 

Nausea antecipatoria 
pre-QT 

1 

i 

[ 

Diazepam, 5-10 mg, 

VO/EV 


como redu^ao de mobilidade, desidrata^ao, dieta 
inapropriada, obstru^ao mecanica secundaria a 
doen^a de base. A combina^ao de laxativos de me- 
canismo de a^ao diferente (osmotico e estimulante) 
pode ser eficaz mesmo cm situates de ingestao 
reduzida ou em que uni ou mais fatores precipitan- 
tes nao podem ser modificados. 

Orientates de medidas nao farmacologicas 
que podem ser apropriadas incluem: aumento de 
atividade fisica ou mesmo do tempo de permanen- 
cia sentado (se possivel), massagem abdominal, 
ajuste de dieta priorizando ingestao hidrica e ali- 
mentos naturalmente laxativos. Em caso de fecalo- 
ma, o tratamento farmacologico pode ser ineficaz, 
sendo ncccssaria rcmo^ao mecanica. 

Diarreia 

Fdrmacos utilizados no manejo sintomatico: 

■ Loperamida, 2-4 mg, 6/6 h (a dose pode ser au- 
mentada, se necessario). 


* Para diarreia secretoria severa: octreotide, 50 mg, 
8/8 h ou 12/12 h, titulado ate 500 mg, SC, 8/8 h, 
ou 1-80 mg/h, EV/SC, em infusao continua. 

Sialorreia 

Present excessiva de secre^ao em via aerea superior, 
comum em pacientes com comprometimento neu- 
rologko* 

O desconforto associado a aspira^ao naso ou 
orotraqueal sempre deve ser levado em considera- 
pio. O ideal e utilizar apenas posicionamento ade- 
quado e agentes secativos, sempre que possivel. 
Como medidas sintomaticas, merecem destaque: 

* Medicares de a^ao local: atropina (1-2 go- 
tas, via sublingual, 8/8 h a 6/6 h), propanteli- 
na gel (aplica^ao topica em regiao retroauri- 
cular 3 x/dia). 

* Medicares de a^ao sist&mica: escopolamina 
(20 mg, VO ou EV, 6/6 h), amitriptilina (25-50 
mg, VO, 1 x/noite). 
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tabela 9 Const! pa<;ao 


Mecanismo 

Etiologia Classe de medicapSo 

Exemplos/dosagem 

Motilidado gastrointesti¬ 
nal reduzida 

Fezos endurecEdas 

i 

i \ 

Medicagdes, atividade 
fisica reduzida 
Desidratagao, aumento 
do tempo de transito 
intestinal 

Laxatives estimul antes/ 
irritativos 

Agentes procrnetlcos: 
IMinha - iaxantes 
lubrificantes 

2 a linha - 

laxantes osmoticos 

Irritativos: 

is Bisacodil, 5 mg, 5-10 mg, 1 x/noite ! 
» Senna, 1 -2 capsulas a rate 
h Lubrificante: docusato, 60 mg, 1-2 
comprimidos 1 x/noite 

Osmoticos: 

■ Lactulose, 667 mg/rriL, 10-30 mL, 

2-3 x/dia 

: * Polletilenoglicol, 1 -3 saches/dia 
pela manha 

Ausencia de resposta a 
medicacoes de via oral 
(ou impossibilidade 
, dessavia) 

[ 


Agentes de uso retal 

Supositorb de glicerina: 1 unldade/dia 
| ou conform© necessidade 

Minilax, 1 bisnag a ou conform e 
necessidade 

Soiugao glicerinada 12%, 500 mL por 
sonda retal 


Ansiedade 

Ansiedade e um sintoma comum era pacientes que 
procuram o DE, mas que pode ser especialmente 
intensa naqueles com doemjas graves ou em fim 
de vida. Para melhor compreensao e abordagem 
desse sintoma e importante compreender suas 
potenciais causas: 

■ Fatorcs relacionados a doen^a atual (diagnos- 
tico recente de uma doenqa grave, antecipaipao 
em relafao ao resultado de algum exame, medo 
da morte). 

* Sintomas fisicos mal controlados: dor, dispneia 
ou nausea. 

* Causas medicamentosas ou metabolicas: hipo- 
glicemia, hipercatcemia ou efeitos colaterais de 
medicares como alguns antidepressivos. 

■ Condi^oes psiquiatricas preexistentes que pos- 
sam ser exacerbadas pelo quadro atual. 

O manejo de ansiedade deve contemplar a in- 
vestigaqao e a abordagem de potenciais causas, po- 
dendo ser necessario tratamento medicamentoso. 
Benzodiazepinicos costumam ser eficazes, porem c 
importante que seja levado em considerafao o risco 
de delirium induzido por essas medicares, em es¬ 
pecial em pacientes idosos ou em uso de opioides. 
Agentes que podem ser utilizados sao diazepam, 5-10 
mg, VO ou EV, ate 8/8 h, alprazolam, 0,25-2 mg, ate 
8/8 h, e clonazepam, 0,5 a 2 mg, VO/SL, ate 8/8 h. 

Edema e hipervolemia 

Edema e hipervolemia sao comuns em pacientes 
com doemja avan^ada ou em fim de vida. Fatores 


associados sao hipoalbuminemia (que pode ser 
secundaria a desnutri^ao, disfun^ao renal ou hepa- 
tica), imobilismo, aitera^oes de drenagem venosa 
ou linfatica pos-cirurgicas ou por efeito de invasao 
tumoral direta. 

Medidas nao farmacologicas indicadas sao: 

* Ajuste de dieta. Evitar fluidos hipotonicos, prio- 
rizando ingestao dc bebidas contendo sal (iso- 
tonicos, sucos, sopas). 

■ Compressao: considere uso de meias ou dispo- 
sitivos de compressao; a associate desses dis- 
positivos com atividade fisica leve pode auxi- 
liar na reabson;ao de fluidos. 

* Cuidado com mucosas: umidifica^ao e cuida- 
do tbpico de mucosa oral, ocular, labios pode 
aliviar a sensa^ao de ressecamento associada 
a hipoalbuminemia e hipovolemia intravas¬ 
cular. Saliva artificial, colirios lubrificantes e 
solu^ao salina fisiologica nasal podem ser con- 
siderados. 

■ Cuidados com a pele: a pele edemaciada e fra- 
gil e deve ser inspecionada com frequencia. Hi- 
drata<pao frequente e rcposicionamento perio- 
dico podem evitar lesoes por pressao; exposi^ao 
solar ou ao frio intenso devem ser evitadas. 

Evite hiperidratafao ou administrate de albu- 
mina exogena. Essas medidas nao tem beneficio 
demonstrado e podem agravar edema/hipervolemia. 
O uso de furosemida 1 mg/kg, EV/SC, ou 40-160 
mg, VO, pode ser considerado. O uso de albumina 
e diureticos em associa^ao nao e recomendado, pelo 
alto custo e pela ausencia de cvidencia de bcncficio. 
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Sintomas refratarios e sedagao paliativa 

Um sintoma e definido corao refratario quando: 

■ Todos os esforgos foram feitos para identifkar 
e reverter a causa do sofrimento. 

■ Todas as medidas farmacologicas e nao farma- 
colbgicas foram esgotadas. 

* Tratamentos adicionais estariam associados a mor- 
bidade excessiva ou seriam incapazes de aliviar o 
siritoma era uma janela de tempo aceitavel. 

A sedagao paliativa deve ser conslderada para 
abordagem de pacientes com sintomas refratarios 
em contexto de fase final de vida. O objetivo da 
sedagao paliativa e aliviar sintomas, e nao causar a 
morte. Varios estudos descritos em uma metanali- 
se recente compararam o tempo de sobrevida entre 
pacientes sedados e nao sedados, sem diferenga 
significativa. 

Os sintomas refratarios que necessitaram de se- 
dag ao com mais frequencia em um estudo de 2003 
foram ansiedade/sofrimento psicoidgico (40%), disp- 
neia (35%) e delirium com agitato (12%). Ao deci- 
dir pelo inicio de sedagao paliativa, alguns cuidados 
devem ser tornados antes de miciar a medical ao: 

■ Consentimento inform ado deve ser obtido e 
registrado, e o nao desejo/indicagao de realiza- 
gao de medidas invasivas de suporte de vida 
deve estar documentado com clareza. 

■ Reavaliar nutrigao e hidratagao. Pacientes em 
sedagao leve podem receber dieta de conforto. 
Hiperidratagao pode ser prejudicial em pacien¬ 
tes em fim de vida, piorando sintomas como 
dispneia, edema e sialorreia. 

* Aspectos sociais importantes para o paciente 
ou familia (p. ex.: visitas de despedida) e neces- 
sidades espirituais devem ter sido abordados 

Medicagoes essenciais para controle de sintomas 
(como opioides) devem ser mantidas. Monitoriza- 
gao e medicagoes para outros fins (profilaxia de 
tromboembolismo, controles de glicemia) devem 
ser suspensas ou reavaliadas. 

A sedagao pode ser leve ou mais profunda, con- 
tinua ou intermitente, e deve ser reavaliada periodic 
camente, titulando-se a minima dose de sedagao ne- 
cessaria para alivio satisfatorio do sintoma em questao. 


A principal droga utilizada para sedagao palia¬ 
tiva e o midazolam, que tern um bom perfil de se- 
guranga e pode ser administrado por via subcutanea. 
Alternativas, em situagoes excepcionais, sao a clor- 
promazina (preferencial para sedagao indicada por 
delirium hiperativo refratario) e o propofol. Cabe 
mencionar, ainda, a dexmedetomidina, que e nm.n 
medicagao pronmsora por seu efeito de controle 
de agitagao com pouco impacto no drive respirato- 
rio, embora ainda nao tenha sido adequadamente 
estudada para a finalidade de sedagao paliativa. 

Em intercorrencias catastroficas (como sangra- 
mento macigo ou obstrugao de via aerea), doses 
altas de sedativos em um curto periodo podem ser 
necessarias para o adequado controle de sintomas. 

No paciente com nivel de consciencia reduzido 
ou disfungao cognitiva, e importante permanecer 
atento para sinais indiretos de desconforto, como: 
* Frequencia respiratoria acima de 30 ipm/fre- 
quSncia cardiaca acima de 110 bpm. 

■ Inquietagao e movimentagao constante. 

■ Uso de musculatura acessoria/respiragao para¬ 
doxal. 

■ Gemenda ou olhar que transmite medo/facies 
de dor. 

Apesar de o DE nao ser o local ideal para cut- 
dados de fim de vida, nao e incomum que pacientes 
em terminalidade nao consigam acesso a vagas de 
enfermaria ou hospice e permanegam por horas ou 
dias na emergencia. 

Considerando as limitagoes estruturais, todo 
o esforgo deve ser dispendido para assegurar um 
ambiente silencioso, com privacidade, assistencia 
medica e mnitidisciplinar proativa e disponivel, 
suporte a necessidades fisicas, psicologicas e espi¬ 
rituais e presenga de familiares para o paciente em 
fim de vida, 

A administragao de sedativos no paciente em 
padrao agonico (gasping) e objeto de controvdsias. 
Considerando a irreversibilidade do quadro nesse 
ponto e o fato de nao ser possivel excluir definiti- 
vamente a presenga de desconforto, sugerimos a 
realizagao de um bolus (2,5 mg) de midazolam in- 
travenoso ou subcut&neo e manutengao com infu- 
sao continua de 0,5-2 mg/h. 
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tabela 10 Sedagao paliativa 


: Droga 

j Midazolam 

j {sofugao padrao 1 mg/mL) ; 

: 

Dose bolus 

2,5-5 mg, EVou SC 
i Repetir, conforme necessdrio, 
a cada 10-15 min 

Dos© de manutengao 

o,5-2,5 mg/h ou 50% da dose bolus utilizada a principio; 
ajustar a cada 15-30 min, Se a dose necessaria 6 maior 
que 15-20 mg/h, conslderar associagao 

; Clorpromazina 

^_ 

12,5 mg, EV, acada4-i2 h, ou 
em solugao contfnua 3-5 mg/h 

Pode ser associada ao midazolam. Dose maxima de 
50-150 mg/dia 
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CHOQUE E SEPSE 


1. SoluQoes de expansao volemica 

Cristaloides 




Cristaloide 

Composigao 

Efeitos adversos 

Ciasse na 

gestagao 

Solugao fisioldgica 
(NaCI 0,9%) 

\ 154 rnEq/L de sddio e 154 mEq/L de 
| cloreto (9 g de NaCI em 1 litre) 

\ 

\ 

| Sobrecarga hidrica, hipernatremia, 

1 acidose hiperclorgmica 

i, 

A 

Ringer lactato 

\ 130 mEq/L de sddio, 4 mEq/L de 
| potessio, 3 mEq/L de calcb, 109 mEq/L 
| de cloreto e 28 mEq/L de lactato 

| Sobrecarga hidrica 

\ 

t 

A 

. i 


: Coloides 

| Coloide Composigao e apresentagao Efeitos adversos Classena 

gestagao 


Albumina (C) j Solugao de albumina humana a 20%, | 

i francos de 100 mL 

l ! 

\ i 

\ \ 

j 

Resides alergicas, anafilaxia, sindrome 
do desconforto respinatorio agudo, 
assim como hipernatremia e sobrecarga 
hidrica. Sangramentos por alteragao de 
agregagao plaquetarla 

c 

: 

j 

Amido (He span®) (C) i Bdsas que contem solugao com 
j 6 g/100 mL de pottmero de glicose 

; em solugSo fislologica {NaCI 0,9%) 

: ! 

s i 

i i 

Cefaleia, pruhdo, aumento de parotida, 
vomitos e reagoes anafilactoides; pode 
aumentar tempo de tromboplastins 
parcial atlvada (TTPA} e enzlmas 
hep&ticas 

c ! 

i 

i 

\ 


2. Drogas vasopressoras 


Medicagao 

Doses 

Diluigao 

Efeitos adversos 

Ciasse na i 
gestagao 

Dopamina 

| 5 a 20 pg/kg/min 

I 

! 

! 

! 

i 

5 ampolas em 200 mL de SG 
(1 mg/mL) 

10 ampolas em 150 mL d© SG 
(2 mg/mL) 

Taquicardla, hlpertensao, 
hipotensao, extrassfstoles, 
hiperglicemia, nausea, vomitos 

r . T , 

c 

Noradrenalina 

j 0,05 a 2 pg/kg/ 
min 

Nao exist© dose 
j considerada 
j maxima 

4 ampolas - 16 mg - em 250 mL 
de sore glicosada Cada mL/h 
correspond©, aproximadamente, 
a 1 pg/mtn 

Arrltmias, bradicardia, isquemta 
digital, ansiedade, necrose de 
pele, hipertensao 

i 

c 

Vasopressins 

1 0,01 -0,04 U/min 
! 
t 
\ 

t .. 

Vasopressina {1 ampofa: 20 U/1 
mL) + 100 mL SF 0,9% - vazao 

3-12 mUh 

Angina, taquicardia, amtmias, 
hiponatremia, nscros© de 
extramidades 

c 

1 1 

Adrenalins 

\ 

\ 

! 1-20 pg/min 

I 

i 

i 

j..._ 

| Adrenalrna (1 ampola - 1 mg/1 
| mL) 6 ampolas + 94 mL SF 0,9%. 
j 1 mL/h correspond© a 
| aproximadamente 1 pg/min 

Angina, taquicardla, amtmias, 
ansiedade, diaforese, gangrena 
de extremldades 

1 c ! 

t ) 

:■ i 

t i 

l 

\ 1 

i 1 
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3. Drogas inotropicas 


Medicagao 

Doses 

Diluigao 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestac&o 

Dobutamina 

| : 

Dose tituiada 
conforme 
pressao arterial, 
diurese ou 
satunagao 
venosa de 0 2 
(2,5 a 20 pg/kg/h) 

1 ampola em SG 230 mL 
(1 mg/ml_) 

2 ampolas em SG 210 mL 
(2 rng/mL) 

j 4 ampolas em SG 170 mL 

| {4 mg/mL) 

Arrilmias, dor tcrricica, angina, 
hipertensao, hipotensao arterial 

B 

1 - - 

j Levos imend an 

0,05 a 0,2 |jg/kg/ 
min em 24 h 

25 mg em SG 250 mL 
[ (lOpg/mL) 

: Hipolensao, taquicardia 

1 ventricular, cefaleia, outras 
! arrilmias, tonturas 

1 

i 


4. Antibioticoterapia empirica no servigo de emergencia 


Situagao clinica Primeira escolha Alternativa 


Pneumonia domicilrar 

Beta lactam i co + macro lid eo (p. ex., ceftriaxone + 
claritromicina) por 7-10 diaa 

Quinolona n&spiratoria (p. ex., levofloxacina) : 

Pneumonia nosocomial 

Ausencia do fatores de risco; monoterapia com 
ceftriaxone ou piperadlina-tazobactam 

Tardia: cefepime ou piperadlina-tazobactam 
(terapia com dois antibioticos para 

Pseudomonas e controverso) 

Instabilidade hemodinamica: associar vancomicina 
Tempo de tratamento: 7 a 10 dias 

Amplcilina-sulbactam e aztn&onam sao 
opfdes para pacientes alergicos, alem dos 
carbapenemicos 

i 

| 

: 

Meningite bacleriana 
(aduito sem oulros 
fatores de risco) 

Ceftriaxone 2 g EV 12/12 h associado a 
dexametasona por 10 a 14 dtas 

Alergicos a cefaiosporinas podem usar 
combinagao de vancomicina e quinolona 

Cistite 

Sulfametoxazol-trimetoprima (SMX-TMP) por 3 dias 

Norfloxacina 400 mg 12/12 h por 3 dias 

Pielonefrite 

Ciprofloxacina 400 mg EV 12/12 h ou 500 mg 

VO 12/12 h por 10-14 dias 

Ceftriaxone 2 g ao dia por 10-14 dias 

Pioartrile 

i Oxacilina 8-12 g ao dia por 4 semanas 
| Se gonococo; ceftriaxona 1 g EV ou !M por 7-14 
; dias 

i Quinobnas sao alternativa para pacientes j 
alergicos a penicilina ou cefalosporina 

Osteomielite 

: Oxacilina 8-12 g ao dia por 8 semanas 
: Sa S> aureus meticilino-resistenle: vancomicina 

j 1 gEV 12/12 h 

: Guinolonas e vancomicina sao alternatives 

1 para pacientes com alergia a terapia 
indicada j 

Celulile ou erisipelas 

Oxacilina 8-12 g ao dia 7-10 dias, cefaiosporinas 
de primeira ou segunda geragao se terapia oral 

Clindamicina 600 mg EV 6/6 h por 7-10 
| dias 

i Outras opgfies: cefaiosporinas, linezolida, 
vancomicina e amoxaciHna/clavulonato 

Infecgao do cateter 
venoso central 

Vancomicina 1 g EV 12/12 h por 14 dias 
associado se Gram-negatives com cefepime 

2 g EV 12/12 h 

Teicoplanina ou linezolida sao opgoes para ; 
pacientes alergicos a vancomicina, 

; ciprofloxacina e aztreonam podem ser 
] opgoes para Gram-negativos, dependendo 

1 dos resultados de culturas 
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CAR DIO LOG! A _ 

5. Anti-hipertensivos parenterais 


Medicare 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagao 

Nitroprussiato de 
sddio 

0,3 at6 10 pg/kq/min 

Bradlcardia ou taquicardia, flushing, hipertensao 
j intracraniana. hiperoxia venosa, acidose lactica e outros 

J efeitos de toxicidade pelo cianeto 

I c I 

Nilroglicerina 

Dose inicial de G pg/min 

1 Cefaleia, taquicardia, bradlcandia paradoxal associada a 
| hipotensao, aumento da pnassao intraocular, fraqueza 

C 

Hidralazina 

Bolus de 20 a 40 mg, 
infusao contfnua da 200 
a 300 jg/kg/mh 

: Cefaleia, nauseas e vomitos, taquicardia reflexa, 
j sfndrome lupus 7tfce 

1 c 

6. Betabloqueadores parenterais 



Medicagdo 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagao 

Metoprolol 

Ate tres bolus de 5 mg a 
cada 5 rninutos 

Bradtcardia, bloqueio atrioventricuiar, broncoespasmo, 
zumbido, hipotensao arterial, descompensagag do 
insuficiencia cardiaca 

C 

5 | 

■ \ 

Propranolol 

1 a 3 mg em bolus, 
repetir ume vez em 2 
minutes 

Similar a metoprolol 

c 

] . j 

Esmolol 

Bolus inicial de 500 pg/ 
kg, seguido de uma 
infusao de 50 a 200 pg/ 
kg/min 

i Similar a metoprolol 

i 

i 

J c 
; 

i 


7. Medicagoes orais para insufici§ncia cardfaca e anti-hipertensivos 

Inibidores de enzima conversora de angiotensina (EGA} 


Medicatjao 

Dose inicial Dose maxima 

Efeitos adversos 

Classe na 
geslagao 

Captopril 

6,25 mg 3 x/dia ; 50 mg 3 x/dia (dose em 

| hipertensao arterial sistemica 
[HAS] pode chegar a 300 mg/dia) 

Tosse, angioedema, neutropenia 
e agranulocitosa Fiona da fungao 
. renal e reversivel apos a 
■ descontinuagao da medicagao 

: C 

Enalaprii 

2,5mg2x/dia 10-20 mg 2 x/die 

Similar ao captopril 

: C 

Fosinoprii 

; 5-10 mg 1 x/dia , 40 mg 1 x/dia (dose em HAS ate 
; 80 mg ao dia) 

Similar ao captopril 

c 

Lisinoprii 

2,5-5 mg 1 x/dia : 20-40 mg 1 x/dla 

Similar ao captopriE 

c 

Quinapril 

10 mg 2 x/dia ; 40 mg 2 x/dia 

' Similar ao captopril 

; C 
] - - 

Ramiprtl 

1 1,25-2,5 mg 1 yJ 10 mg 1 x/dia 

1 dia i 

i Similar ao captopril 

c 
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Diureticos cie alga 


Medicagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

Furosemida 

20-40 mg 1 a 

2 x/dia 
i 

Alingir peso seco (ate 400 mg ao 
dia) 

Hipotensao, desidrata^ao, 
hipocaiemla, hiperuricemia e 
j hipocalcemia 

C 

Bumetanida 

| 0,5-1 r 0 mg 1 a 
| 2 x/dia 

Atingir peso sgco (ate 10 mg ao 
dla) 

Similar 

1 C 

1 


Digitdliccs 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

Digoxina 

0,125-0,250 mg aodia 

E 

s 

! 

Anorexia, nauseas, vomitos e diarreia, em 
alguns cases pode ocorrer dor abdominal. As 
alteragoes de sistema nervoso incluem 
alteragoes visuals como xantopslas, cefalela, 
fraqueza, tonturas, apatla e quadros 
confusionais 

Manlfestaqoes cardiovasculares: bfoqueios 
atrioventricuiares e extrassfstoles ventriculares; 
em casos de intoxicagao digit&lica de maior 
aeveridade o paciente pode apresentar 
taqulcardia atrial com bioqueio, taquicardras 
juncionals, taquicandia ventricular, intervaio QT 
prolongado e at6 fibrifagao ventricular 

c 

j 

: j 

Lanatosideo C 

\ 

j 

[ 0,2 a 0,4 mg 12/12 h EV t uso 
j limitado a situagoes em que 
rapida digitalizaqao 6 necess^ria 
para controls clinico do paciente, 
prlnclpalmente em arritmias 
supraventricLilares agudas 

Na intoxicagao digitdlica e important© 

| descent]nLiar a medicagao e corrigir 
| hipomagnesemia e hipocaiemia 

1 O anticorpo antidlgoxina esta indicado em 

1 pacientes com arritmias severas; outras 
medldas, como marca-passo tempor^rio, sao 
| indlcadas conforme cada caso 

c 

j 

■ 


Betabloqueadores em insuficiencia csrdiaca (efeitos adversos, ver Betabloqueadores parenterais) 


Medicagao 

Dose inicial 

Dose maxima 

Classe na gestagSo 

Garvedliol 

3,125 mg 2 x/dia 

25 mg 2 x/dia 

L c 

Succinato de metoprolo! 

6,25 mg 2 x/dia 

75 mg 2 x/dia 

.1° 

Bisoprolol 

1,25 mg 1 x/dia 

10 mg 1 x/dia 


Nebivolol 

1,25 mg 1 x/dia 

10 mg 1 x/dia | 1 


Posologia e apresentagao dos betabloqueadores para hipertensao arterial sistemica 

..; 

Droga 

Nome comercial® 

Apresentagao 

Posologia 

Classe na 
gestagSo 

Propranolol 

Inderal 

1 10, 40 e 80 mg 

20-320 mg (2-3 x/dia) 

c 

Atenolol 

Atenol 

; 25, 50 e 100 mg 

25-200 mg (1 2 x/dia) 

D 

Metoprolot 

Seloken, Lopressor, Selozok 

I 100 mg (25, 50 a 100 mg) 

50-200 mg (1 -2 x/dia) 

C 

j Bisoprolol 

Goncor 

1,25/2,5/5/10 mg 

2,5-10 mg (1 x/dia) 

; C 

j Garvedilol 

Coreg, Divelof, Gardilol, 
Dilatrond 

| 3,125/6,25/12,5/25mg 

12,5-100 mg (2 x/dia) 

C l 

| Pindolol 

Visken 

j5 e 10 mg 

1 5-60 mg (2 x/dia) 

B 
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Bloqueadores do receptor de angiotensins li (ARB) 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos ad vers os 

Classe na | 

gestaqao 

. Losartan 

Cozaar, Aradois, 
Red u press 

12,5 e 50 mg 

25-100 mg (1-2 x/dia) 

Poucos efeitos colaterais, 
hipercalemia e pi ora da 
fijncao renal, raramente 
angioedema 

C (trimestres 

1 e 2) 

D (tfimestre 

3) 

Valsartan 

Diovan, Tareg 

80 e 160 mg 

80-320 mg (1 x/dia) j 

' 

! 


Irbesatan 

Aprorvei, Avapro, 
Atacand 

150 0 300 mg 

150-300 mg (1 x/dia) j 

i 

." _ ~ 

I 

j 

I 

Candesartan ' 

i Blopress 

0 e 16 mg 

8-32 mg (1 x/dia) 


; 

! 

Telmisartan 

Micardis, Pritor ] 

40 e 00 mg 

20-00 mg {1 x/dia) j 



! Diureticos tiazfdicos e inibidores da agao da aldosterona 


Medicagao 

Dose inicial 

Efeitos adversos 

Ciasse na 
gestagao 

Clortalidona 

Dose tinica diaria de 12 f 5 a 25 mg por 
dia e dose maxima de 50 mg/dta (em 
geraf, a dose maxima nao acnescenta 
beneficlos e aumenta efeitos adversos) 

Hipocalemia, hjponatnsmia, hiperuricemia, 
intoler^ncia a glicose, pequenos aumentos 
nos nfveis de triglic^rides © de LDL-colesterol. 
Hipotensao ortostatica transitoria pode 
□corner 

B 

j 

; 

j 

\ Hidroclonotiazida 

Similar 

Similar 

B 

i Espironolactona 

! 

I ; 

\ 

t 

Dose inicial para insuficiencia candiaca e 
de 25 mg, podendo eventualmente ser 
aumentada para 50 mg/dia, Dose 
anti-hipertsnsiva 100 mg, em ascite ate 
400 mg ao dia 

Sintomas disp£pticos f nauseas e diarreia, 
Ginecomastia em 10% dos cases, 
Hipercalemta ocorre em 5-10% dos casos 1 
A medica^ao 6 contraindlcada em pacientes ] 
com hiperoalamia, tnsuticiencia renal aguda j 
e anuria i 

D 

| | 

j 

t 

t 

! Amilorida 

i 

: Dose inicial de 5 mg ate maximo de 20 
mg divididos em 1 ou 2 doses 

Hipercalemia 6 frequents. Pode causar 
fadiga, hipotensao poslura], hiponatremia, ] 

nauseas e vdmitos 1 

B 

t 


Bloqueadores de canais de calcio 




■ Droga 

Nome comerdai 

Apresentacao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagao 

Diltiazem 

Cardizem | 

Cardizem SR 

30 e 60 mg 

180-360 mg (3-4 x/dia) 

Cefaleia, edema perif^rico, 

C 

Diltiazem SR 

90 e 120 mg 

180-360 mg (1-2 x/dia) 

bradicardia e obstipagao 
sao os efeitos imais 

comuns 

c 

Diltiazem CD 

| Cardizem CD 

180e240 mg 

180-360 mg (1 x/dia) 

c 

Verapamil 

i Dilacoron 

00 e 120 mg 

180-480 mg (3-4 x/dla) 

Bradicardia ocorre 
principalmente com 
; diltiazem e verapamil 

c 

| Verapamil 
retard 

| DMcoron retard j 
} 

i j 

120 e 240 mg 

1 BO-4BO mg (2 x/dia) 

c 

Nifedipina 
| retard 

1 : 

: Adalat retard 

! 1 

10 © 20 mg 

30-120 mg (2 x/dia) 


c 

Nifedipina 

j Adalat Oros 

20/30/60 mg j 

30-120 mg (1 x/dia) 


c 

ores 


| 




Isradipina 

! Lomir/Lomir SRO \ 

l .! 

2,5 e 5 mg 

2,5-10 mg (1 -2 x/dia) 


c . 

Feiodipina 

| Splendii 

2,5/5/10 mg j 

2,5-20 mg (1 x/dia) 


E 

Nisoldipina 

! SyscorAP 

10/20/30 mg | 

20-60 mg (1 x/dia) 

| 

i ° 
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; Bloqueactores alfa-adrenergicos 


Droga 

Nome comercial 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos 

Classe na 
gesiagao 

Prazosin 

Minipress SR 

1,2 e A mg 

1 -20 mg {2-3 x/dia) 

j 

Cefaleia 

Tontura 

c 

! Terazosin 

i 

| Hytrin 

1 2,5 e 10 mg 

1-20 mg (1-2 x/dia) 

Fadiga 

Hipotensao postural 

c 

Doxazosin 

; Carcturan 

\ 2 & 4 mg 

1-16 mg (1 x/dia) 


c 


Agonistas alfa cenlrais 


Droga 


Nome comercial Apresentagao 


Posologia 


Efeitos adversos 


Cfasse ns 

gestagao 




i 


Clonidina Atensina 

0,1/0,15/0,20 

mg 

0,2-1,2 mg (2 x/dia) 

Sedagao, boca seca e 
impotence hepatite e 

C 

Guanabenz [ Lisapres 
i 

4 mg 

8-32 mg (2 x/dia) 

anemia hemolftica 

c 

autoimune com metildopa 


Metildopa Aldomet 

250 e 500 mg 

250-3.000 mg (2-3 x/ 

dia) 


B 

Reserpina ' Reserpina 

i Gristalizada 

0,25 mg 

j o,i-o,5 mg (1-2 x/dia) 


| c 

, ! 


Vasodilatadores diretos 



Droga 

Dosage m 

Efeitos adversos 

Classe na , 
gestagao 

Hidralazina 

; Comprimldos de 25 e 50 mg e sua dose 
i diaria vai de 50-300 mg t em 2 a 3 
| tomadas dtarias 

| Cefaleia, edema, taqutcardia e sindrome 
| lupus-///<e 

\ . „ 

c 

Minoxidii 

j Comprimidos de 10 mg e sua dose 
j diaria varia de 5 a 100 mg, em 1 ou 2 

\ Cefaleia, taquicardia, edema e 
| hirsutismo 

c 


] tomadas dterias 


8. Medicamentos para sfndromes coronarianas 


i Inibidores da agregogao plaquetaria 

’ Medicagao Doses Efeitos adversos Classena 

gestagSo 


Acido 100-200 mg via oral macerado. Dose 

acetilsaitcOico . cr6nica: loomg/dia j 

(AAS) 

Dispepsia, broncoespasmo, angioedema 

C (trimestre 

1 e2) 

D (trimestre 

3) 

Ticloptdfna 

250 mg 2 x/dia via oral 

Neutropenia, pOrpura trombocitopenica C 

trornbbtiea i 

| Gfopidogrel 

Ataque de 300 mg seguido de 75 mg por 

dia, via oral 

Similar , C 

: 

. ■ 

| Prasugnel j 60 mg VO na admissao, seguido por 10 mg 

j VO 1 x/dfa. Outro inibidor do receptor 
; P2Y12, contraindicado em maiores de 75 
: anos, com peso corporal merer que 60 kg, 
ou com historia de acidente vascular cerebral 
(AVC) ou ataque isquemicotransitorio (AIT) 

Efeitos similores ao elopidogral, mas 
maior taxa de sangramentos 

c i 

Ticagrelor 180 mg VO a admissao, seguido por 90 mg 

: VO 2 x/dia 

Efeitos simiiares aos do clopidogrel, mas 
maior taxa de sangramentos 

C j 
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Inibidores Gpllb-llla Abciximab 



Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Ciasse na 
gestagao 

Abciximab 

I 

| 

0,25 mg/kg do ataque, seguido por 0,125 
pg/kg/min ate no maximo 10 pg/min por 
12-24 horas 

Hipotensao, nauseas, sangramentos, 
plaquetopenia 

0 

Tirofiban 

0,4 pg/kg/min por 30 minutos seguido do 

0,1 pg/kg/min por pelo menos 48 horas 

Similar 

l_ 

Arrticoagulantes 

Medicare 

Doses 

Efeitos adversos 

Ciasse na 

gestagSo 

Heparina 

Heparinizagao plena: bolus de 5.000 Ul EV P 
seguido de 1 -000 Uf/h e titular conforme 
TTPA a cada 6 horas- Recentemente um 
estudo sugeriu dose de 333 U/kg SC, 
seguida de 250 U/kg a cada 12 h 

Profilaxia para trombose venosa profunda 
(TVP): 5,000 Ut SC 2 a 3 x/dia 

Sangramentos, plaquetopenia, eventos 
tromboticos em plaquetopenia induzida por 
heparina 

: 

c 

Enoxaparina 

1 mg/kg a cada 12/12 h 

Profilaxia TVP: 40 mg/dia 

Similar 

B 

Dalteparina 

Profilaxia TVP: 5.000 Ul/dia 

: Similar 

[ B 

Nadropartna ; 

; 

Profilaxia TVP: nadroparina: 2,850 Ul AXa/ 
dia (0.3 mL) 

Similar j 

i 

| B 

Warfarina 

| 

Iniciar 5 mg ao dia, ajustar dose peio INR 

Sangramentos, vascutlte, angina, necrose 
: depele, dermatite, blue toes syndrome 

x . 

Blvallrudina 

i 

! 

_i 

Bolus de 0,75 mg/kg seguido de 0,15 mg/ 
kg/hora mantendo tempo de 
tromboplastins parcial ativada (TTPA} entre 

1,5 e 2 t 5 vezes o controle, doses de 0,14 
mg/kg/hora sao indicadas em disfungao 
hepatica e de 0,03-0,05 mg/kg/hora se 
disfungdes hep&tloa e renal combinadas 

; Hipotensao, tonturas e sangramento 
usualmente menores 

! 

B 

! 

Rivaroxabana 

Dose de 15 mg VO a cada 12 h, por 21 
dias, seguida de 20 mg VO 1 x/dia 

Hemorragias, tonturas, insdnia 

1 

Apixabana 

[ 

1 

10 mg VO a cada 1 2 h, por 7 dias, 
seguldos do 5 mg VO a cada 12 h 

Hemorragias. tonturas, nauseas e vdmitos 

B j 

' Fondaparlnux 

I ____ r 

Peso < 50 Kg: 5 mg ; 

Peso 50-100 kg: 7,5 mg 

Peso > TOO kg: 10 mg via SC 

Profilaxia TVP: 2.5 mg/dia 

Hemorragias, insonia, hipotensao, ; 1 

hipocalemia 

i 


Rbrinoliticos 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Ciasse na 

gestagSo 

Estreptoqulnase 

1.500.000 Ul EV em 40-60 minutos, diluidos 
em soliHjao fisiologica ou glicosada 

Sangramentos, anafilaxia 

\ c 

I Afteplase-rTFa 

Bolus dels mg, seguido por 50 mg em 

30 minutos e 35 mg em 60 minutos, Em 
. tromboembolismo pulmonar, dose de 
; 100 mg em 2 horas 

Sangramentos, raramente anafilaxia 

i c 

i 

Tenectcplase 

j 

So > 60 kg, dose de 30 mg 

Entre 60-70 kg, dose de 35 mg 
\ Entre 70-80 kg, dose de 40 mg 
j 80-90 kg, dose de 45 mg 
j > 90 kg, dose de 50 mg 

Sangramentos, raramente anafilaxia 

: c 

j 

j 
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; Vasodilatadores coronarianos 

T 

Medicaqao Doses Efeitos adversos 


Dinitrato de 
isossorbida 


Mononftrato de 
isossorbida 


j 10 at6 40 mg VO 3 x/dia de 6/6 h\ 5 
\ mg sublingual a cada 5-10 minutos ate 
j a dose maxima de 15 mg 


: Cefaleia, hipotensao, taquicardfa, 
j hipotensao postural, dlficuldade 
J miccbnal, pirose 


| 10 mg VO de 12/12 h ate 40 mg via oral ] Similar 
; 3 x/dia de 6/6 h* 


Classe na 

gsstagao 


I A 


T Esta posologia permits im periodo iivre de nUratos de 12 horas (geralmente noturno) que diminui a ocorrencia de taquicardia. 


9. Drogas antiarrftmicas 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestae ao 

Procainamida 

A dose endovenosa initial 6 de 100 mg a 
cada 3 a 5 minutos, podendo chegar a 1 g 
em 1 h, ou 25 mg/min. A dose de 
manuten^ao 6 de 2 a 6 mg/min 

Rash, artralglas, agranulocitose, slndrome 
Itipus -like 

C 

i 

t 

Lidocaina 

Bofus initial de 70 a 100 mg (1 a 2 mg/kg), 
quo podo ser repetido (0,5 a 1 mg/kg), A 
dose de manutenqao e de 1 a 4 mg/kg 
durante 2 A h 

Tontura, sonoi£ncia, confusao, panestesias, 
delirioSp coma e convulsao 

B 

j 

Propafenona 

Uso endovenoso: 1 a 2 mg/kg a de 
manutengao de 0,5 a 1 mg/min 

Uso oral: 300 a 900 mg divididos em 2 ou 3 
doses 

Prolongamento do PR e do QRS, disfungao 
sinusal e bloqueio atrioventricular, 
disfunqao ventricular, sintomas 
neurologicos e gastrointestinal e queda da 
llnhagem sangufnea 

c i 

j 

] 

Amiodarona 

i 

| 

Dose de ataque (oral): 000 a 1,200 mg/dia 
por duas semanas 

Dose de manutengao (oral): 100-400 mg/dia 
Dose de ataque (venoso): 5 mg/kg em 10 
! min. Depois, 10 a 20 mg/kg/dia, podendo 
| ser divididos em 3 a 4 doses 

Cardiacos: bradiarritmias e pro-arritmias 
Tireoidianos: hiper e hipotineoidismo 

Fibrose pulmonar 

| Efeitos gastrointestinais: hepatotdxico 
[ Efeitos neuroldgicos: ataxia, miopatia e 
neuropatia 

Microdepositos corneanos e coloragao 
| cinza-azulada da peie 

D 

i 

i ! 

Sotalol 

i 

| 80 a 160 mg VO 2 x/dia, antes das 
■ refeigoes, devendo-se evitar dose maior que 
; 640 mg/dia 

; Qradicardia, hipotensao, fadiga, 
impotencia, depressao e pr6-arritmia 

! B 

\ : 

i \ 

Adenosina 

j 

Dose inicial de 6 mg endovenosa em bolus , 
Podem ser repetidas ate duas doses de 

I 12 mg 

i 

Rubor facial, mal-estar, tontura, dispneia e 
dor toracica, sensaqao de morte tminente, 

| efeitos todos transitotios. Pode causar 
! broncoespasmo em asmaticos 

i c * 

1 

f : 

Sulfato de 
; magnesio 

j 

L 

Para torsades de pointes ou arritmias com 
i hipomagnesemia. Dose inicial de 1 a 2 g (8 

I a 16 mEq) diluidos em 100 mL de soro em 
; 5 a 60 minutos seguida da infusao de 0,5 a 
; 1 g/h. Em asma, indicado em pacientes 
; com VEF1 menor que 30% na entrada ou 
menor que 60% apos 1 hora 

Fraqueza muscular, depressao do slstema 
nervoso central, depressao resplratbria e 
hiporreflexia. Hipotensao e assistolia com 
| infusao r&pida 

; 

A 

i 

1 

j 
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10. Dislipidemia 


Medicarjao 

Doses/melhor horario 

Efeitos adversos 

Glasse na 
gestagao 

Atorvastatina 

10-60 mg/dia/a noite 

Cefaieia, nauseas, altera^ao de sono, aumento de 

* ; 

Sinvastatina 

6-80 mg/dia/a noite 

enzimas hepaticas e do fosfatas© alcalina, miosite e 
rabdomidlise (principatmente quando associados a 
gemfibrozil e cicbsporlna, e na presen^a de 

X 

Lovastatina 

20-80 mg/dia/com aJimentos 

x . 

Pravastatina 

10-80 mg/dia/a noite 

insuficiSncia renal) 

Contraindicados em doenga hepatica aguda 
aumento persistente inexplicavel de transaminases, 
gestagao e amamentagao 

X 1 

Fluvastatina 

20-80 mg/dia/a noite 

X j 

Rosuvastatina 

| 10-20 mg/dia/a noite 

X 


i Equivalence; 5 mg rosuvastatina = 10 mg atorvastatina = 20 mg sinvastatina = 40 mg lovastatina/pravastatina = 60 mg 
j fluvastatina. ! 


SEPAQAO E ANALGESIA _ 

11. Sedagao na sala de emergencia 


Benzodiazepinicos 

Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na ; 

gesta<j4o 

Midazolam 

Dose de 0,05 a 0,1 mg/kg/h EV 
continua 

Diluigao: 10 ampolas {150 mg) de 
midazolam em 120 mL de soro 
glioosado (sotugao com 1 mg/mL de 
midazolam) 

Bigeminismo, hlpotensao arterial, 
taquicandia ou bradicardia, bradipneia, 
broncoespasmo e cefaleia. 

Eventualmente agitagao paradoxal 

D 

1 

l 

! Diazepam 

I 

l 

1 

Via oral: 10 mg repetindo-se conforms, 

Em crises epilepticas, dose de 0,3 mg/ 
kg/EV Para sedagao continua podem 
ser necess&rlas doses por volta de 10 
mg/h 

Similares, mats comum a agitagao 
paradoxal 

D 

i 

Lorazepam 

1 

i 

[ 

| 

j 

i 

t 

Dose ansiolltica via oral pode variar entre 
1-10 mg/dia, usuafmente entre 2 e 6 mg 
[ Controls de crise epileptics - doses 
| endovenosas de 4 mg podem ser 
! adminlstradas em intervals de ate cada 
i 15 minutes, lentamente em taxa de 2 
mg/minuto 

j Dose de indugao de htpnose deve ser 
| de 0,044 mg/kg com titula^ao conforms 
! o efeito desejado 

Hipotensao, nebaixamento de 
consci^ncia, diarreia/constipagao 
intestinal e elevagao de enzimas como 
transaminase glut^mico-oxalac^tica 

(TGO) , transaminase glutamico-pinjvica 

(TGP) , desidrogenase l&tica e fosfatase 
alcalina 

i 

D : 

i 

! 

1 j 

! 

I 

1 

■ 
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Oulros sedativos 

Medicagao Indicagoes especificas 

! Propofol Particularmente Citil em 

paclentes com 
j hipertensao intracranlana 


i Dexmedetomidina 

i 


Nas primeiras 24 horns 
de pos-operatorio como 
medicagao adjuvant© 
para poupar doses de 
opiotdes 


Quetamina 


Etomldato 


Excelente para 
pacientes com 
j broncoespasmo. Boa 
| droga para indugao de 
' sequencia rapida 

] Usar apenas para 
j anlubagao orotraqueal 


Doses 

: Dose de ataque de 1 a 1,5 
| nng/kg/EV, seguida da dose 
| de manutengao titulavel entre 
; 1 e 3 mg7kg/h 


Efeitos adversos Classe na 

gestagao 

. Isquemia miocardca, 1 B 
i hipotensao, bradicardia, 

! diminuigao do debito 
: cardlaco, rash cutaneo, 
j hiperltpidemia, apneia, 

| febre e hipertermia maligna ; 


I Dose inicial del pg/kg em 10 , 
' minutos, sendo mantida 
infusao continua 0,2 a 0,7 pig/ \ 
I kg/h titulada conforme os ; 

i objetivos e efeitos adversos 
ou ate completadas 24 horas 

. Dose habitual; t-2 mg/kg (EV) j 
I 5-10 mg/kg (IM) 
f Dose de manutengao: j 

[ 0,05-0 T 4 mg/kg/h 


Hipotensao o hipertensao C 
arterial, nauseas, 
bradicardia, febre, vomito, j 
hipoxia, taquicardsa e 
anemia 


Anestesia prolongada, 1 I 
hipotensao, bradicardia, 
arritmlas, rash , anafiiaxia 


i Dose habitual; 0,3 mg/kg (EV), ■ Mioclonias, insufici^ncta ; \ 
' tempo para iniclo de agao 1 adrenal, nauseas, vomifos 
minuto e duragao de 3 a 5 
minutos ? 


Opioides endovenosos 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 
gesta<$o 

Morfina 

Em doses de 2-5 mg EV 
: Doses VO, SC ou EV 10 mg a cada Ixxa 
. conforme dor 

, Infusao EV 5-10 mg EV/hora 

j 

Hipotensao, bradicardia, rebaixamento 
do nfvel de conscience, dopressSo do 
centra raspiratbrio, miose pupifar, 

| prurido, constipagao intestinal, vomitos, 
netengao urinaria e disforia. Espasmo do 
i esfincter de Oddi 

C 

l 

1 

Fentanila 

Dose de ataquo de 0,05 a 0,1 mg/kg e 
: manutengao de 50 a 500 pg/h 

i Similar, ocorre men os disforia 

‘ c 
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12. Analgesia 

Opioides 


Potencia 

Medicagao 

Nome 

Dose inicial 

Dose 

Efeitos 

Classe na 



comercial® 


maxima 

adversos 

gestagao 

Fracos 

Codeina 

! Codein, 

30/60 mg; 4-6 h 

360 mg 

SedagSo 

c 



Tylex 

.... 1 

excessiva, 



Tramadol 

Tramal, 

Sylador 

50V100 LP/50 EV ou IM‘ 

100 EV ou [NT; 6-12 h 

400 mg 

tonturas, 

nauseas e 

vomitos, Outros 

efeitos 

coiaterais 

incluem 

depressao 

respiratdria, 

bradicardia, 

depressao 

mrocardica, 


Fortes 

Fentanila 

Fentanll© 

EV e 

Durogesic© 

transdermico 

AmpoJa com 0,05 mg/mL. Dose 
inicial: 25 a 100 pg {0,5 a 2 mL) ou 

1 a 2 Mg/kg, Dose de manutengao: 
50 a 500 pg/h am infusao contfnua 
Adesivos t nans derm] cos; 

2,5/5/7,5/10 mg. Substituir o 
adesivo a cada 3 dias 


~c 


Meperidm 
ou petidlna 

□olantina 

Administragao endovenosa: ampola 
com 100 mg/Z mL. Dose inicial: 10 

1 g/dia 
(20 mg/kg) 

retengao 
urinaria, euforia, 

c 



i 

a 30 mg IV (diluir uma ampola para 

10 mLefazer 1 a 3 mL) 


miose e 
diminuigao da 

f 

1 



\ 

Administrag&o intramuscular: 50 a 

150 mg (1 a 3 mg/kg) a cada 3 ou 

4 horas 

. 

motilidade 

gastrica 


I 

Mortina 

Dlmorf, 

10/10 EV/3Q/30 LP/60 LP/100 LP; 



c 

! 

i 

! 

1 j 

j j 


DdlO Moff 

i 

j 

4-6 h. Gomprimidos de liberagao 
prdongada a cada 12 horas 
Administragao endovenosa: dose 
inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg (diluir uma 
! ampola do 10 mg para 10 mL e 
fazer 2,5 a 5 mL). Dosg de 
manutengao (infusao contfnua); 
0,8-10 mg/h 


j 

| 



. 

Oxicodona : 

Oxycontin 

10 LP/2Q LP/40 LP; 12 h; 00 

\ 

c 

[ i 

i 

j 

(doses maiores podem ser usadas 1 
em pacientes com tderancia) 



: j 

1 


* Tem medicament© gertGrico. 

Footes: adaptado de Dicionario de Especial idades Farmaceuticas (DEF) Interativo 2004/2005 e do Guia de Remedies 2005. 


Analgesicos nao opioides 


Medicagao 

; Paracetamol 


• Dipirona 


I Hioscina 


Doses Efeitos adversos Classe na 


gestagao 


J 500 mg a 1 g de 0 em 6 h, nao exceder 
| a dose de 4 g em 24 horas 

He p ato toxi cid ade d ose- d epe ndent e. 

Nao administrar em deficientes de 
glicose-6-fosfato desidrogenase (G6-PD) 

B 

j 

, A dose habitual 6 de 500 a 1 + 000 mg 
j de 6 em 6 h, Alternative para efeito 
■ anatgesico mais intenso: 2 g de 6 em 

6 h 

i 

Nauseas e vdmitos e, ocasionalmente, 
reagoes hrpotensivas isoJadas e, em 
casos raros, queda critica da pressao 
arterial. Agranulocitose © roagoes 
anafilaticas e anafilactoides 

B 

1 10 mg de 6 em 6 h { Sonolencia, tonturas, fadiga 

C 
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13. Bloqueio neuromuscular 


Medlcagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na : 

geetapfio 

Succinifcofina 

(despolarizante) 

Infusao em bolus de doses enlre 0,5 e 1 
mg/kg de peso 

Fasdculapoes, hipercalomia, arritmias, 
bradlcardia, rabdomlblise 

C 

Pancurdnio 

Dose inicial de 0,04 a 0,1 mg/kg seguida 
de dose de manutengao com 
incrementos a cada 25 a 60 minutos de 
0,01 mg/kg 

Hipotensao, prurido, raqueza muscular e 
taquicardia 

c 

i 

i 

AtracOrio 

Dose de indugao inicial 6 de 0,4 a 0,5 
mg/kg e a manutengao pode ser feita 
com 11 a 13 pg/kg/min 

Hipotensao. fraqueza muscular, flushing, 
broncoespasmo, urticaria e taquicardia 

c 

Vecurdnio 

0,08-0,1 mg/Kg por dose, Em infusao 
contlnua, 0,1-0,15 mg/kg/h 

Similar a atracurio, menos 
broncoespasmo, meEhor perfil 
cardiovascular 

C 

Rocuronio 

; 0,6 mg/kg 

; Taquicandia, diminuigSo de resistencia 
; vascular periferica, taquicardia, 
i hipertensao 

1 

1 Cisatracurio 

Inidar em 0,18 mg/kg/h 

Manutengao de 0,06-0,12 mg/kg/h 
apds evidencia de bloqueio 

1 neuromuscular 

1 Minimos a transitbrios. Podem ocorrer 
bradicardia, flushing, hipotensao e 
bnoncoespasmo 

! e 

__ ... 

14. Anti-inflamatorios 

Corticoides sistfimicos 



Indicagao 

Posologla 

Efeitos adversos 



Asma e doenga pufmonar 
obstrutfva cronlca 

PrednEsona: 20-60 mg ao dia 
Metilprednisolona: 20-60 mg EV a cada 

6 h | 

Hidrocortisona: 50-300 mg a cada 6 h 

Doengas reumatoldgicas 
e rnflamatbrias 

At£ 0,3 mg/kg/d la (dose baixa), 0,4-0.9 
mg/kg/dia (dose moderada) e 1 -2 mg/kg/ 
dia (dose alta), de prednisona ou 
prednisolona j 

Reposigao de 
glicocorticoides 

Acetato de hidrocortisona 20-25 mg ao 
dia em doses divididas, Hidrocortisona 20 t 
mg, fracionada em tres doses e 
prednisona 5-7,5 mg 1 ou 2 x/dia. 

Pulsoterapia 

1 1 g/dia durante 3 dias (10-30 mg/kg/dia) 

; Deve ser administrada dilufda em solugao ; 

fisiotogica ou glicosada (600 mL, no 
j mtnimo em 250 mL). O tempo minimo de j 

1 administragao a de 3 horas 

: t 

[ : 

1 1 


StsEema nervoso: quadros psicolicos, insonia* 
agressividade, alteragoes de humor, depressSo 
Musculo: uso prolongado pode levar a miopatia 
Elotrbiitos; retengao d© sddio e agua (causando 
edema e hipertensao arterial); hipocalemia 
Osseo: desmineralizagao, com osso fr£gil e 
suscetivel a fraturas espontaneas, inclusive de 
colo de femur 

MetaboJismo: aumento da resistencia h insulina, 
hiperglicemia, obesidade central, dislipidemia, 
hipertrigliceridemia etc. 

Imunossupressao: graves infecgdes 
(pseudomonas, virus), reativagao de roster e 
infecgbes fungicas 

Insuficiencia adrenal: especialmente se usado 
por longo tempo e em dose alia. 
Gastrointestinal: nausea, vomitos, dispepsia, 
refluxo, sangramento gastrointestinal e ulcera 
gastroduodenal e pancreatite aguda 
Pefe: atrotia, estrias vfolaceas, eicatrizagao 
prejudicada, acne, equEmoses e hematomas 
Durante infusao intravenosa: se muito rapida, 
pode levar a arrifmias 


i 

I 
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Equivalence dos glicocorticoides e tempo de agao 

Dose (mg) 

Agiio 

Hidrocortisona 

20 

| Curia 

Cortisone 

25 

| Curia 

Prednisona 

6 

! intermediary 

Prednisolona 

5 

Intermediary 

Metiiprednisolona 

4 

i Intermedrarfa 

Triancinolona 

4 

j intermediary 

Dexametasona 

0.75 

| Longa 

Betametasona 

0,6 

| Longa 




Terapia de suplementagao da reposigao de glicocorticoide 

Intercorrencia 


Dosagem 

Doenga febrit [eve 

Gastroenterite 


Hidrocortisona 25 mg 

Colonoscopia 



Golecistectomia 

Hemicdectomia 

Doengafebril Important© 

Pneumonia 


Hidrocortisona 50-75 mg 

Cirurgia cardiaca 

Ressecgao hepatica ou Whipple 
Pancreatite 


Hidrocortisona 50 mg a cada 6 h 

Sepse 
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Anti-infiamatorios nao hormonais 


Droga 

Nome 

comercial® 

Dose 

Aprovado 

FDA 

Classe na 

gestagSo 

Efeitos adversos 

Acido carboxilico 



; 

Lesao da mucosa 
gastrointestinal, rash, nefrite 

Aspirina 

Acido propidnico 

MS, 

Aspirina 

500 mg 

2,4-6 g/24 h 

4-5 x/dia 

AR, OA, EA, 
AIJ, RPM 

c 

D se dose alta no 
3° trimestre 

intersticial, injuria renal 
aguada (IRA), necrose 
papilar, inibigao da 
agregagao plaquetaria 
(irraversivei pelo MS), 

Ibuproteno 

Motrin 

600-800 mg, 
maximo 3-200 mg/d 

AR, OA, AIJ 

c 

D sedose alta no 

hepatoxicidade (tanto 
hepatocelular quanto 

Naproxeno 

Naprosin, 

Ranax 

250, 500 mg 2 x/dia, 
maximo: 1.500 mg/d 


3° trimestre 

colestatica), pancreatite 
(AAS e sulindac), cefaleia, 
zumbEdo etonieiras, 
meningite asseptica 

Cetoprofeno 

Profenid 

75 mg 3 x/dia 

AR P OA 


Derrvados do acido acetico 




(ibuprofeno), rinito e asma 
em atopicos (MS), 
hipertensao arterial 
sistemica, descompensagao 
de insuficfencia cardfaca 

Endometacina 

Indocid 

25, 50 mg 3-4 x/dia 
maximo: 150 mg/d 

AR, OA, G, 

EA 

B; D (usg > 40 h 
ou > 34 sem. 
gestagao) 

. 

Sulindac 

Clinoril 

150, 200 mg 2 x/dia 

AR, OA, AS, 
RPM, G 

B; D no termo 

congestiva (ICC), toxicidade 
da medula 6ssea 

Diclofenaco 

Voltaren 

50 mg 3 x/dia, 75 
mg/d 

| AR, OA, EA 

i 

i ‘ i 

| 

(feniEbutazona) 
Contraindicagoes: ulcera 

I peptica aliva, insufictencEa 
; renal ICC e hepatopatia 

1 \ 

1 Addo enolico 





r.. 

Piroxican 

Feldene 

10, 20 mg/dia 

■ AR, OA 

B; D (3° trimestre) 

Fenilbutazona 

Butazona 

100 mg 2 x/dia, 
maximo; 600 mg/d 

EA, G 



| Meloxican 

Movatec 

7,5 mg/dia, 
maximo: 15 mg 

OA, AR 

i : 

! 

; | 

Fenamato 

: Acido 
| mefenamico 

Fonstan 

250 mg 4 x/dia 

AR, AO 

C 

| 

| Inibidores do 
COX-2 




, 

1 

I 

1 

j 

! Rofecoxibe 

Vroxx 

: 25 mg/dia, 

| maximo: 50 mg/dia 

OA 

C; D (> 34 sem,) 

i 

Celecoxibe 

i Celebra 

100-200 mg/dia 

OA, AR 



j Etoricoxibe 

j Arcoxia 

! 90-120 mg/dia 

OA 


: j 

| Valdecoxibe 

: Bextra 

10-20 mg/dia 

AO 

! ! 

! '• 
’ 

: 
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NEUROLOGIA 


15. Medicagoes especfficas para cefaleia 

MedicagSo 

Dose inicial 

Efeitos adversos 

Ergotamtnicos 

Tartarato de ergotamina 1 a 2 mg VR 
ou SL ou mesilato de 
dihidroergotamina em spray nasal 
(cada puff tern 0,5 mg). A dose total 
de ergotamfnicos nao deve exceder 

10 a 12 mg por semana 

Tonturas, sonolenda, flushing sao 
rslatados com certa frequence, podem 
causar cianose periferica, 
vasoespasmo coronariano & crises 
hrpertensivas 

Triptanos 

_ 

Sumatriptano: 6 a 12 mg/dia SC ou 

50 a 200 mg/dia VO ou spray nasal 

20 a 40 mg/dia 

Zolrnitiptano; 2 ( 5 a 5 mg/dia VO 
Rizatriptano; 5 a 10 mg/dia VO 
(tamb&n tem apresentapao "waffer 11 ) 
Naratriptano: 2,5 a 5 mg/dia VO 

Vertigens, tonturas, sensagao de calor 
e de fraqueza, nauseas, v&mitos, 
dispneia e aperto no peito, 

Sumatriptano subcutSneo associado 
com quadro anginoso 

16. Medicagoes antivertiginosas 

Medicacao 

Dose inicial 

Efeitos adversos 

Dimenidrato 

Dose de 10-50 mg EV a cada 6 
horas em dose maxima de 300 mg 
ao dia, ou por via oral 50-100 mg a 
cada 6-8 horas 

Sonolencia, secure da boca, visao 
turva e confusao mental 

Flunarizina 

10 mg ao dia 

Cansapo, sonol&ncla e raramente 
manifestagoes extrapiramidais 

Cinarizina 

Dose de 75 a 100 mg ao dia em 
dose dnica ou dtvidida em 2 doses 

SonolSncia, aumento de peso, apatia e 
sinlomas dispepticos 


Classe na gestap^o 

j X 

• ! 


I c 


Classe na gestagao 

B 
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17. Anticonvulsivantes 


Medicagao 

Indicagoes 

especfficas 

Doses 

Efeitos ad versos 

Gtasse na 

gestagao : 

Fenitoina 

Grises que nao 

cessaram com 
benzodiazeplnico 

Dose de 20 mg/kg, nao 
ultrapassando a velocidade de 
infusao de 50 mg/minuto nos 
adultos e de 25 mg/minuto para 
as crianqas 

Tonturas, cefaleia, insonia, ataxia 
e tremores: pode causar hepatite 
e quadro grave de 
htpersenslbllidade com 
Stevens-Johnson e 
pseudolinfoma, e ainda evoluir 
com citopenias 

D 

1 

1 

Fenobarbital 

Pacientes com 
contraindicag&o 
ou falta de 
resposta a 
hidantal 
Convulsdes 

assodadas a 

abstinencia 

EV: 10 mg/kg para os adultos f e 

15 a 20 mg/kg para as criangas. 

A velocidade maxima de infusao e 
de 100 mg/minuto 

i ... .._____... 1 

Letargia, tontura, ataxia e 
confusao mental, Quadras de 
hepatite medicamentosa, 
quadras hematologicos com 
citopenias e quadras 
dermatologicGs com rash e 
sfndrome de Stevens-Johnson 

D ! 

i 

i 

I Carbamazepina 

j 

1 

t 

1 

j Raramente 
! usadaem 
mal epileptico 
Muito usada em i 
analgesia para 
dor neuropatica 

i 

1 

Analgesia: iniciar com 100 mg, 

2 vezes no primeiro dia, com 

I aumento de ate 200 mg em dias 
! alternados em fragbes de 100 mg 
| a cada 12 boras atd o alivio da 
dor. Manutengao: 200 mg a 

1,2 g/dia em Vctrias doses. Dose 
maxima: 1,2 g/dia 

Sedagao, tontura, ataxia e 
quadras hepSticos, cutaneos e 
hematoldgicos. Hiponatremia, 
secregao inapropriada de 
| bormonio antidiurdtico (ADH) 

1 

D 

i 

i 

Acido valpraico 

: i 

j 


i Sonolencia, tonturas e ataxia sao 
retatados, Aumento de enzimas 
i hepaticas, rash e 
; tromboeftopenia 

D 

i 

i Gabapentina 

1 Anticonvulsivante 
| de escolha para 
i dor neuropatica 

i 1 

S Dose inicial: para analgesia: 

• 300 mg em dose unica a noite, 

; passando-se para 300 mg de 

12/12 h e, posteriormente, para 

\ Sedagao e tontura sao os 
sintomas mais comuns, mas 
| podem ocorrer ataxia, diplopia, 
ganho de peso e dispepsia 

■ c 

; : 

i 

: | 


\ 300 mg de 8/8 h, com os 
; acrdscimos realizados a cada 3 a ; 
: 7 das. Posteriormente, pode-se j 
\ aumentar a dose em 300 mg a ■ 
■ cada 7 dias conforms a i 

; necessidade e efeitos colaterais, 

| sendo a dose terapeiutEca 
j geralmente entre 1.800 e 
; 3.600 mg ao dia 


18. Medicamentos que devem ser evitados na porfiria 


Evitar 

Evitar 

Seguro 

Seguro 

Alcool 

Derivados do ergot 

Acetaminofeno (paracetamol) 

Glicocorticoides 

j Barbiluricos 

Estrogenos 

Aspirina 

Insulina 

| Carbamazepina 

Glutamida 

Atropina 

Opioides 

= Carisoprodol 

Griseofulvina 

B rami das j 

| Clonazepam 

' Metoclorpramida 

Cimetidina 


i Danazol 

FenEtoina 

Eritropoetina 

\ Diclofenaco (possivelmente outras 

Primidona 

Gabapentina 


S antl-inflamatdrios nao esterofdes [AINE]) 
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19. Medicamentos que diminuem o timiar convulsivo 


I Antidepressivos 
triciclicos 

Fenotiazidas 

Norepinefnna 

Penicillnas 

Optoldes 

Bupropiona 

Epinefrina 

Cefalosporinas 

Quinolonas 

Simpaticomimeticos 

Fenilefrina 

Anfoterlcina 

Imipenem 

Anti-histaminicos 

FeninaJamina 

Inibidores da monoamina 
oxidase (MAO) 

Rumazenil 

MaprotiJina 

Propofol 

: Ooxepina 

Ciclobenzaprina 

Lidocaina 

Moxiletina 

! Nefazodona 

] Triptanos 

Haloperidol 

; Inibidores da recaptagao da 
| serotonina 

■ Ciclosporina 

Contraceptives orais 

i 

Teofilina e aminofilina 

j t _ __ 

| Outros neurolepticos como 
| olanzapina 

Enflurano e isoflurano 

. 


20. Medicamentos a serem evitados em pacientes com miastenia 

Drogas quo prejudicam a transmissao da jungao neuromuscular e podem aumentar a fraquaza 


Antibioticos 
j Annrnoglicosideos 

Ritonavir 

Ouinldina 

i * Tobramicina 
! n Gentamicina 

* Quinine 

n Gloroquina 

| h Netilmicina 

* Preparagoes que cont@m magneto (e evitar 
hipermagrtesemia) 

: !? Neomicina 


a Estreptomicina 


: m Kanamicina 


! Fluoroquinolonas i 

t ■ Ciprofloxacina 


. * Norfloxactna 


| m Gfloxacina 


| «i Gatifloxadna 


! Tetraclclinas 

i 

; Ciindamidna 


: Sulfonamidas 


Penidlinas - consideradas seguras, porem ha relatos de 
casos isolados com ampicilina oausando depressao 
! respiratoria 


j Macro] ideos 


j * Azitnomicina 


j s GJaritromicina 

i 
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Drogas implicadas como potencialmente prejudicial em pacientes com miastenia gravis com base em relatos de 
casos anedoticos ou estudos de microeletrodos in vitro 


Bloqueadores beta 







t * Propanolol 







* Oxprenobl 







j ■ Timolol 







■ Practolol 






1 

■ Atenolol 


m Labetalol 


! k Metoprobl 
* Nadolol 

Bloqueadores dos canais de caldo 


| H Verapamil 
Outras drogas cardfacas 
, « Procainamida 
: n Bretilium 

■ c Trimethafan 
Anti convulsi vantes 
i) Fenitoina 

* ■ Barbituricos 
: m Ethosuximide 
5 m Gabapentina 
. Medicamentos oftalmologicos 
| * Timolol 

■ Medicagbes psiquiatricas 
* Lftio 

■ Fenotiazinas 
! * Amltriptilina 
: * Imipramina 
| ■ Haldol 
| m Anfetaminas 




t 


FNEUMOLOGIA _ 

21. Medicares para asma e doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


, Anticolinergicos 


Medicagao 

Dose 

Apresentagao 

Efeitos adversos 

Classe na 

ggstaoao 

Brometo de 

Aerosol: a dose usual e de 2 a 3 

Atrovent spray: cadajato 

Gefaleia, mialgias, boca 

B | 

; ipratropb 

puffs (400 a 600 gg) com intervalo 
de 6 a 8 horas 

Nebullzagao: a dose usual e de 20 
j a 50 gotas diluidas em 3-5 mL de 
soro fisiologico, com intervalo de 4 

do aerossol contem 

200 pg 

Atrovent (solugao da 
tnalagao): cada 1 mL (20 
gotas) equivale a 250 pg 

seca, tremores e 
tonturas. Efeitos 
colaterais graves: 
anafilaxta, angioedema, 
laringoespasmo e 

' 


a 6 horas 


broncoespasmo 


| Brometo de j 

GSpsulas para inalagao: a dose 

Spiriva®: cSpsulas de 

j paradoxal 

B 

! tiotropio 

usual e de 1 c^psula ao dia (18 Mg) 

18 pg 
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■ Agonistas ^-adrenergicos 


Medicagao 

Dose inicial 

Efeitos adversos 

Classe na : 

gestagio 

Salbutamoi ou 

Aerossol: dose usual de 200 a 400 (jg, com intervalo de 

Tremores, nauseas, 

c 1 

albuterol 

4-6 h. A forma inalatbria tambem pode ser usada em 

taquicarcJIa e 



prorito-socorno, na dose de 200 a 400 pg ate de 20 em 

nervosismo, aumento 



20 minutes na primeira hora 

Nebulizagao; 10 a 20 gotas dilufdas em 3 a 5 mL de soro 

da pressao arterial e 
tontura 



fisblogico, com intervalo de 4-6 h 

Os efertos adversos 


Fenoterol 

Aerossol: dose usual de 200 a 400 pg, com intervalo de 

4-6 h. A forma inalatoria tambem pode ser usada em 
pronto-socorro, na dose de 200 a 400 pg ate de 20 em 

20 minutos na primeira hora 

■ Nebulizagao: 10 a 20 gotas dilufdas em 3 a 5 mL de soro 
! flsloidglco, com intervalo de 4-h horas 

mais graves sao; 
arritmias, 

prolongamento do 
intervalo QT P 
hipersensibilidade, 
broncoespasmo 
paradoxal, edema 
pulmonar, isquemia 
miocardica, 

c 

f 

j 

i 

■ 

Terbutaliria 

| Nebulizagao: 10 a 20 gotas dilufdas em 3 a 5 mL de soro 
t fisidbgjco, com intervalo de 4-6 h. No Brasil a nebulizagao 6 

c 1 

■ 


i a apresentagao mats usada 

Parenteral: 

Subcutaneo ou intramuscular: dose de 250 a 500 pg ate de 

4-4 h Pm casos graves, a dose de 250 a 500 pig pode ser 
repetida a cada 30 minutes, maximo de 1.000 pg em 4 h 
| Intravenosa: a dose inicial e de 25 pg/minuto. A dose pode 
| ser aumentada em 5 a 10 pg/minuto de 10 am 10 minutos 

hipocalemia, 
hipergliGemia e 
convulsoes. O fenoterol 
inalatdrlo 6 mais 
assocido a efeitos 
, colaterais que o 
: salbutamoi 

t 

s 

i 


p 2 inalatorio de longa duragao 


Medicagao 

Dose 

Apresentagao 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagSo 

Salmeterol 

50 |jg de 

12*12 h 

25 pg de salmeterol 

50 pg por puff 

50 pg de salmeterol + 100 pg de 
fluticasone 

50 pg de salmeterol + 250 pg de 
fluticasona 

50 pg de salmeterol + 500 pg de 
fluticasone 

Tremores, nauseas, taquicardia 
e nervosismo, aumento da 
pressao arterial e tontura 

Os efeitos adversos mais graves 
s&o: arritmias, prolongamento 
do intervalo QT, 
hipersensibilidade, 
broncoespasmo paradoxal 

c 

1 

J 

F 

! 

i 

e 

[ Formoterol 

i 

i 

.1 

12 pg de 

12-12 h 

12 pg de formoterol por capsula inalatbria 

12 pg de formoterol + 200 pg de 
budesonida 

; 12 pg de formoterol + 400 pg de 
budesonida 

6 pg de formoterol + 100 pg de 
budesonida 

6 pg de formoterol + 1 GO pg de 
budesonida 

edema puimonar, isquemia 
miocardica, hipocalemia, 
hiperglicemia e convulsoes. O 
fenoterol inalatorio e mais 
assocido a efeitos oolaterais 
que o salbutamol 

G 

1 

i 

l 1 

i t 
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Corlicoides fnaiatdrios {cortlcddes sist§micos, ver Seqao 14) 


Medtcaoao 

Fosologia 

Dipropionato de bedometasona 

Baixa dose: 250 a 500 pg ao dia j 

Dose m£dia: 500 a 1,000 pg ao dia I 

Alta dose: > 1.000 pg ao dia 

Sao usados em 2 tomadas diarias 

Dipropionato de beclometasona em capsulas 

Baixa dose: 100 a 250 M9 ao dia 

Dose media: 250 a 500 pg ao dia 

Alta dose: > 500 pg ao dia 

Sao usados em 2 tomadas diarias 

Budesonida 

i 

| 

| : 

Baixa dose: 200 a 600 pg ao dia j 

Dose media: 600 a 1.000 pg ao dia j 

Alta dose: > 1.000 pg ao dia 

Uma a duas tomadas ao dia 

| Fluticasone 
j 

Baixa dose: 100 a 250 pg ao dia 

Dose media: 250 a 500 pg ao dia 1 

Alta dose: > 500 pg ao dia 

Duas tomadas ao dia i 

. . .. T 

Metilxantinas 


Medicaqao Dose iniciai Efeitos advensos Classe na 

gestagao 


Aminofilina Dose iniciai em bolus de 6,0 mg/kg de 
intravenosa peso, intravenoso, durante 20 a 30 
mine Eos (manter uma Infusao de no 
m&ximo 25 mg/min). A dose de 
manutengao e 0,5 mg/kg/h para o nao 
fumante e de 0,8 mg/kg/h para o tabagista 

Teofilfna Dose iniciai de 5,0 mg/kg {infusao < 25 

mg/m in) e manutengao com 0,4 mg/kg/h 


Nausea, vomitos, epigastralgia, diarreia, cefaleia, C 
irrltabllidade, insonia, hiperexcitabiiidade, tremores, 
febre, convulsoes, pafpitagOes, taquicardia, flushing, 
hipotensao, arritmias ventriculares, taquipneia, 
aumento da diurase, hipgglicemia, rash cutaneo, 
alopecia e secregao In apr opr lad a de hormonio 
antidiuretico (SSIADH) 

Efeitos col ate ra is graves: convulsoes, parada 
respiratoria e arritmias (mais freque rites em infusoes 
rdpidas ou com nfveis s£rlcos muito aumentados) 

£ IMPORTANTE MONITORAR N1VEIS SERICOS 


APARELHO DIGESTiVO _ 

22. SCndromes dispSpticas e sangramento digestivo 


Antagonistas do receptor H a de histamina 


Medicagao 

Dose iniciai 

Efeitos adversos 

Classe na , 
gestagao 

Ranitidina (B) 

Ulcera gastrica ou duodenal ativa: 150 mg VO, 2 vezes ao dia 

Sistema nervoso 

B 

L 

por 4 a 8 semanas ou 300 mg antes de dormir, Por via IM ou IV 

central (SNC): cefaleia, 

\ 


(diluido em 100 mL de SF 0,9% e infundido em 15 a 20 

vertigem, zumbido 



minutos) a cada 6 a 8 horas 

Cardiovascular; 


| 

Prevengao de ulcera de estresse: 150 mg 2 vezes ao dia ou 50 

arritmias 

i 


mg IM ou IV a cada 6 a 8 horas 

Syndromes hipersecretoras: 150 mg VO 2 vezes ao dia. Dose 

Trato gastrointestinal 
(TGI): dlarreia, 



deve ser ajustada de acordo com a resposta do paciente 

constipagSo, boca 

i 


Dispepsia funcional: 150 mg VO 2 vezes ao dia por 4 semanas 

seca, raramente 

! 


Doenga do refluxo gastroesofaglco (DRGE): 150 mg 2 a 4 vezes 

hepatites 

1 


ao dia por 6 a 8 semanas, Frequentemente 6 necessaria a 

Hematoldgico: 



terapia de manutengao, com 150 mg duas vezes ao dta 

leucopenia e 

i 

j 

Dose maxima: 6 g/dia 

plaquetopenia 

[ 

Famotidina i 

3 

| Nizatidine 

20 mg VO duas vezes ao dia ou 40 mg antes de dormir 

150 mg VO duas vezes ao dia ou 300 mg antes de dormir 

Rash cutaneo 

Similar 

[LZ=1 

I Cimetidina 

i i 

400 mg VO duas vezes ao dia 
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Inibidores da bomba de protons (PBI) 
Medicare Doses 


Efeitos adversos 


} Qmeprazo! 

Glcera duodenal ativa: 20 mg VO por 4 a S semanas 

Ulcera gastrica ativa; 40 mg VO por 4 a 0 semanas 

Doenga do refluxo gastroesofagico (DRGE): 20 mg VO por 4 a 8 
semanas 

Condigoes hipereecretoras: dose individualizada. Come^ar com 
60 mg VO 

Cefaleia, vertigem, 
diarreia, dor abdominal, 1 
nauseas, vomitos e 
infeegoes do trato 
respiratbrio superior 

Panto prazol 

Semelhante ao omeprazol 


; Lanzoprazol 

Como regra geral, as doses de 15 e 30 mg sao equivalentes as 
indicagoes posologicas de 20 e 40 mg do omeprazof 


Rabeprazoi 

sodico 

As doses de 20 e 40 mg sao equivalentes as doses do 
omeprazof 

1 

Esomeprazol 

magn^sio 

Similar ao omeprazol 

3 

| 


Classe na 
gestaqao 

C 


23. Drogas para encefalopatia hepatica 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 




gestagao 

| Lactulose 

i 

60 a 150 mL por dia, divididos em 3 
tomadas, com controle das evacuagoes 
(objetivo 2 a 4 evacuagoes diarias) 

Diarreia, fiatul§ncia 

h ! 

i ! 

1 ; 

j Neomicina 

2 a 8 g, divtdidos em 4 doses 

| Nefro e ototoxicldade 

i’ c . 1 

; Flumazenil 

1 a 2 mg, em bolus , uso controverso 

Convulsao, arrltmias, reapoes de [ 1 i 

hiperaensibiiidade j 


24. Sangramento varicoso e siridrome hepatorrenal 


Medicagao 

Indicacao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

j Terlipressina 

t 

t 

i 

. 

■ 

! 

Sangramento varicoso 
Tratamento da sindrome 
hepatorrenal 

2 mg em bolus , na 
admlssao do paciente e 1 a 

2 mg de 4 em 4 horas por 

24 a 46 horas, Na sindrome 
hepatorrenal, uso por atb 2 
semanas (para quando 
creatlnina < 1,5 mg/dL) 

Dor abdominal e diarreia 
sao frequentes, pode 
levar a bradicardia e 
aumento do Intervab QT, 
aumento de pressao 
arterial 

| 

1 

i 

f 

; Octreotide 

1 i 

f 3 

1 i 

; l 

3 | 

Hemorragia dig estiva por 
varizes esofegicas e em alguns 
estudos como adjuvant© em 
sindrome hepatorrenal 

Como tratamento de 
acromegalia, tumones 
pancnsaticos neuroendocrinos.^ 1 

50 pg EV em bolus e depois 
50 pg EV por hora (uso por 
at6 72 horas) 

Dor abdominal, diarreia, 
tontura, pode causar 
bradicardia, hipertensao, 
hipergiicemia, cotelitfase 

| 

1 Somatostatlna ! 

] 

I i 

■ Hemorragia digestive por 
varizes esofagicas, outras 
indicates similares as de 
octreotide 

250 pg v em bolus e depois 
250 pg por hora {uso por 
ate 72 horas) 

Desconforto abdominal, 
flushing, nauseas e 
bradicardia 

f 

■ 

| 

i Pentoxltilina 

! Hepatite aJodolica prevenindo i 
| sindrome hepatorrenal 
Claudicagao intermiterrte 

400 mg 3 vezes ao dia VO 
ou IV 

Cefaleia, vertigens, 
nauseas, vomitos e 
dispepsia 

C 
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25. Antiemeticos 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na ' 

gestagao 

| MetocEarpramEda 

10 mg VO on EV at6 4 vezes ao dia 

Dose maxima 1 -2 mg/kg ao dia 

! 

Bradicardia, hipotens^o e hlpertensSo 
arterial. Sonolencia, agitagao, acatisia e 
distonias 

B 

i 

i 

Durr per id ona 

| 10-20 mg 3 a 4 vezes ao dia 

j Xerostomia! cefaleia 

c 

Ondansetron 

[ 4-8 mg VO ou EV 3 vezes ao dia cxj 
\ 24-32 mg EV em dose unica diaria 

Consllpagao, cefaleia, fadiga, prurido 

i B 

1 2 

1..... i 

| Granisetron 

L 

| 1 mg EV 

i 

Cefaiela, constlpajao, fraqueza, 
hipertensSo arterial 

; I 

; B 

! i 


26. Antidiarreicos 


Msdicagao 

Dosas 

Efeitos adversos 

Classe na 

gesiagdo 

Lope rami da 

: 

j 

t... .. 

j, 

t Dose inicial e de 4 mg, seguida por 2 
\ mg a cada dejegao com fezes nao 
; formadas. A dose diaria nao deve 
\ exceder 16 mg ao dia \ 

Dor e distensao abdominal, nauseas, 
vomitos e constipagao 

B 

i 

i 

| Sacharomyces 
\ bouiardi 

j 250 mg VO 2 vezes ao dia 

Constipagao, fEatuiencia 

! 

B . j 

i 

L | 

\ Racecadotril 

i.... r .. 

j 100 mg VO 3 vezes ao dia 

Constipagao, dor abdominal 

iI._7.TZi 


RENAL E METAB6LICO 

27. insulinoterapia 

: Agao dos diversos tipos de insulina 


Preparatories de 
insulina 

Tipo de 
agao 

Intcio da 

atpao 

Pico de 
a$ao 

Duragao de 
agao 

Efeitos adversos 

■ Aspart ou iispro 

Ultrarrapida 

5-15 min 

| 1-2 h 

4-6 h 

Hipoglcemia, palpitagoes, 

Regular 

Ft^pida (RJ 

30-60 min 

| 2-4 h 

6-10 h 

taqutcardia, parestesias, 
alergsa e Insulina, diaforese, 
anafilaxia, edema, hipocalemia 1 

NPH/lenta 

; i 

Intermediaria 

1-2 h 

j 6-8 h 

ID-20 h 

! Ultralenta 

Prolongada 

2-4 h 

j NSo 
! previsfvel 

16-20 h 

] Levemir 

1 

Prolongada 

3-4 h 

] 3-14 h 

6-23 h 


j Gfargina 

Prolongada 

2-4 h 

[ Sem plco 

~24 h 

j 


Pacientes rece m -diagnosticados: dose inicial de insulina 0,4-0,8 U/kg/dia em esquema de insuliniza<jao 
dividida era dose basal, para satisfazer necessidades diarias, e doses em bolus para correqao de hiperglice- 
mia usando-se proporijao de aproximadamente 50% basal e 50% bolus. O tratamento intensive consists na 
administra^ao subcutanea diaria de duas ou mais doses de insulina de ajao interraediaria ou uma a duas 
doses de insulina prolongada (insulina basal) associadas a insulina rapida ou ultrarrapida antes das refei- 
foes (insulina bolus). 
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infusao intravenosa contmua de instilina (IIC!) 

Preparo da solugao para infusao contmua de insulina: 

■ Concentrate de 1 U/mL de solugao salina. Pode ser usada uma concent ragao maior se o paciente tem 
restrigao de aporte hidrico. Exemplo: 250 U em 250 mL de salina. 

■ Iniciar com 1 U/h ou 0,02 U/kg/h. Usar uma dose menor em pacientes com insufici£ncia renal, hepa- 
tica ou com baixo indice de massa corporal. 

■ Dose maior (£ 2 U/h) quando as necessidades de insulina pr£-admissionais sao altas, se ha condigoes 
que predizem a presenga de resist£ncia insulmica. 

28. Medicagao para tratamento do diabetes insipidus 


Medicagao 

Indicagao 

Doses 

Apresentagao 

Efeitos adversos 

Acetato de 

Tratamento de 

Para Dl: inida-se com 

DDAVP® spray: 

Cefaleia, nauseas 

desmopressina 

diabetes insipidus 

dosed© 0,1 mg via oral 

1 puff = 10 pg 

oongestSo nasal, 


(Dl) de origem 

(se comprimido) ou 5 

DDAVP® solugao 

rinite, pletora e 


central, 

dia via nasal (0 r 05 mL da 

nasal: 1 mL = 

colicas abdominais. 


sangramentos por 

sofugao nasal) dividldos 

100 pg 

O uso de doses 


atteragoes 

em duas to mad as ou em 

DDAVP® 

elevadas pode levar 


plaquetarias, 

dose Gnice k norte para 

comprimido: 

a retengao hfdrica, 

: 

! doenga de Von 

evitar diurese noturna A 

1 comprimido = t 

oom consequent: ias 

: 

; 

i 

Wiilebrand 

1 

: ! 

] 

: ! 

! 

j 

I 

i 

i 

J 

dose habitual em aduitos 
k 0,1 a 0,2 mg 2 a 3 vezes 
ao dia, se comprimido e 

2,5 a 20 pg/dia, se nasal 
Raramente e necessdrlo 
atingir dose maxima de 

1,2 mg (via oral) ou 40 pg 
(via nasal) 

0,1 mg ou 

0,2 mg | 

DDAVP® ampola: | 
1 mL = 4 pg ] 

j 

i 

ccmo: hiperlensao, 
hiponatremia, 
descompensagao 
de insuficiSncia 
cardiaca congestiva 


Classe na 

gestagSo 

c 


29. Medicagao para tratamento da hipercalcemia 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagao 

j Pamidronato 

J 

: 

\ 

| 

Dose de 30 mg se calcemia < 12 mg/dL; 

60 mg se calcemia entre 12 e 13,5 mg/dL; 
e 90 mg se calcemia > 13,5 mg/dL em 
dose unica. Diluir em 250 mL de SF a 

0,9% ou SG 5% 

Febne, mialgtas e linfopenia Outros 
efeitos similares a bifosfonados orais 

D 

i 

| Acido za led ronico 

4 mg B/, correr em 15 minutos 

Similar 

D 

S Calcitonins 
; 

\ 

Dose de 4 Ll/kg a cada 8 ou 12 horas, 
beneficb na hipercalcemia limitado as 
primeiras 40 a 72 honae 

Nausea, vomitos, flushing na face e 
maos 

C 

t 


Bitosfonatos orais 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

Alendronato 

| Dose diSrla de 5 a 10 mg ou semanal de ; 
\ 70 mg i 

Nauseas, vdmlto e queimagSo 
retroesternal; hipocalcemia pode 

! c 

1 ! 

i. i 

Risendronato 

| Dose di£ria de 5 mg ou semanal de 35 mg [ 

o correr 

|c i 
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30. Medicares para reposigao de caicio na hipocalcemia 
Sais de caicio 

Dose didria de caicio elementar - de 1.000 a 1.500 g. A suplementa^ao de cdlcio varia de 500 a 1.000 g 
conforme a quaiitidade de caicio na dieta. Deve ser dado ap6s as refei^oes devido a sua melhor absorgao 
no meio acido. Caso seja necessaria apenas uma dose diaria, deve ser dada a noite. 

Percentagem de cdlcio elementar nos varies tipos de sals 

I Sal de caicio Efeitos adversos Caicio elementar (%) 

: (todos classe C na gestagao) 


Carbonato de caicio 

■ 

Constipagao intestinal, anorexia, nauseas, vomitos, dor ; 40,0 
abdominal, cefaleia, coniusao mental, hipofosfatemia, | 
hipercalcemia, hipercalciiiria e sindrome milk-aicali 

Fosfato de caicio 

j 38,0 

Acetato de caicio 

| 25,0 

Citrato de cSIcio 

j 21.0 

Lactato de c^lcto | 

13,0 

Gluconato de caicio | 

| 9,0 

Giucobionato de calcic 

. 6,5 


Reposigao parenteral na hipocalcemia sintomatica 

Medicagao Doses Efeitos adversos Classe na j 

gestagio \ 

Gluconato de caicio 

1 a 2 ampolas (10-20 mL equivalent a 

1 -2 g de caicio) em 100 mL de salina 
ffsiologica; manutengao: 0,5-1,5 mg/kg 
de caicio por hora, cada 1 mLtem 9 mg 
de caicio elementar 

Arritmia, bradicardia, hipotensao arterial, ; C 
bradicardia, sfncopo o outras efeitos 
colaterais das formulagoes de caicio oral ■ 

1 

i 

Cloreto de caicio 

Mesma dose de calcic, mas 1 mL da 
solugao tem 27 mg de cSIcio elementar 

Slmilares aos do gluconato i C 

f I 


Vitamina D 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na | 

gestajg&o 1 

Vitamins D 

Doses de 400 a 800 Ul vitamina D2 ou 
0,25 a 0*50 pg/dia calcitriol (vitamina D3) 
ao dia 

Sjntomas gastrointestinais, 
hipercalcemia, hipercalciuria, catcificagao 
m etastatic a 

D 

t 

1 

i 

31. Drogas para tratamento do hipertireoidismo descompensado 


■ - 

Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Class© na 

geslagfio 

Proprltiouracil 

Dose entre 200-900 mg ac dia, 
excepcionalmente 1,200 mg ao dia 
divididos em 2 a 3 doses 

Agranulodtose* trombocitopenia e 
anemia aplastica, alargamento de tempo 
de protrombina Sindrome lupus-Z/te e 
hepatite 

D 

j 

Metimazol 

Dose inicial de 10-30 mg dia, em 1-2 
doses diaries, doss maxima entre 

60-100 mg ao dia 

Similares 

. 

: D ! 

i 






































DROGAS NO DEPARTAMEIMTO DE EMERGENCE 1279 


32. Reposigao de hormonio tireoidiano 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 


: Levotiraxina 

. 

12,5-25 pg ao dia em idosos e 
candiopatas, 25-50 jjg am 
pacientes jovens e saud&veis 

100-125 pg ao dia 

Angina, arritmca, taquicardia, 
alopecia, nervosismo, aumento de 
transaminases, diarreia, vdmitos, 
febre, intoler&ncia ao calor 


Classe na 

gestagao 

A 


33. Medicagoes para tratamento da hipercalemia 


Medicagao 

Indicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na i 
gestagao 

■ 

Sais de 
caicio 

Hipercalemia 
associada a 

10 a 20 mL do gluconato de o£lcio em 

100 mL de donate de sodb 0,9% ou 

Vide reposigao de c&lcio 

i 

C 


alteragoes 

am soro glicosado e infunde-ae em 2 a 

! 

j 


eletroca rdiograficas 

5 minutos. Rode ser repetida, duragan 


| 

a 


de efeito 30-60 min 


j 

Poliestireno | 
sulfonato j 

\ 


Dose m&dia diaria 6 de 15 a 60 g ao 
dia e deve ser drlufda em 20-100 mL de 
Itquidos, podendo ser usados sorbitol 
ou manitol a 10% A dose e dividida em 

1 a 4 vezes ao dia, por via oral ou via 

\ Irritagao g&strica, 

| anorexia, nauseas e 
| vomitos, hipocalemia, 

[ hipocalcemia, impactagao 
| fecal e retengSo 

c i 

J 

E 

1 

1 

;.._[ 


ratal 

| significative de sddio 

| 


34. Reposigao de potassio na hipocalemia 

* KC1 xarope 6 %: 15 mL tern 12 mEq de potassio. Dose usual: 10 a 20 mL apos as refeigoes, 3 a 4 vezes 
ao dia. 

■ KCl comprimidos: 1 comprimido tem 6 mEq de potassio. Dose usual: 1 a 2 comprimidos apos as re- 
feigoes, 3 a 4 vezes ao dia. 

■ KCl 19,1% - injetavel: cada 1 mL tem 2,5 mEq de potassio. As ampolas sao de 10 mL, portanto cada 
ampola tem 25 mEq de potassio; sao diluidas em solugao fisioldgica. 


35. Que!antes de fosforo 


: Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na • 




gestagao 

| Hldrbxtdo de 

| 300-600 mg 3 vezes ao dia junto com 

Constipagao, dores abdominais, 

c 1 

! aluminio 

| as refeigoes, o que equivale a uma a 

impactagao fecal, nauseas e vomitos. 


} 

! duas colheres de medida 

Hipofosfatemia, hipomagnesemia. Seu 



\ 

use prolongado pods estar associado a ' 



\ 

osteomalacia 


j Sevslamer 

\ 600-1.600 mg 3 vezes ao dia junto as 
| refeigoss, Sniciar com 400 mg 

Rash, vomitos, nauseas, dispepsia, 
rinofaringite 

c 

1 
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DOENQAS INFECCIOSAS 
36. Antibitticos 


: Penicitinas 


Medicacao 

Indicagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

Ciasse na 

gestagao 

Penicilina cristalina 

Meningite por Neisseria 
meningitidis e Streptococcus 
pneumoniae , difteria, sifilis 
(forma neurologica), infecgoes 
por anaerobios {exceto 
Bacieroides fragiiis), 
leptospirose, actinomicose, 
infecgoes estreptocdcicas 

6.000.000-24,000.000 
Ul/dia divididos 4/4 h 

Nauseas, vomitos 
e diarneia sac os 

efeitos cdaterais 
mals relatados 
com as penicilinas, 
Reagoes de 
hipersensibilidade, 
anemia hemolftica, 

B 

t 

| 

i 

j 

Penicilina procaina 

Faringoamigdalfte 
estreptoobcica, erisipela e 
gonorreia 

400,000 Ul IM a cad a 
12/12 h 

tambem relatada 
hipopotassemia 
com alcalose 
metabbtica com a 
carbenicilina 

B 

i 

Penicilina benzatina 

Faringoamigdalite 
estreptoc6cica 1 profilaxia para 
febre reum&tica e sifilis 

1,200.000 Ul IM 

B 

Oxacilina 

Infecgoes por Staphylococcus 
aureus 

: 100-200 mg/kg/dia 
| 4/4 h 

: 

: 

■ 

| B 

Amqicilina/annoxacilina 

Infecgoes de vlas a6reas 
superiores, infecgoes 
pulmonares, infecgoes 
urirtcirias, salmoneloses e 
meningites por Listeria 
monocytogenes e 
Streptococcus agaiactiae 

; Ampicilina: 2,G-4£) g/dia 
| 6/6 h oral 100-200 mg/ 
j kg/dia EV 

Amoxaclilna: 1,5-3 r 0g/ 

| dia divididos em fi/8 h 

| 

i b 

i i 

Carbenecilina/ticarcilina 

Pseudomonas aeruginosa t, 
Proteus cepas de 

Enterobacter, Acinetobacter t 
Serratia e Bacteroides fragile 
Principalmente em infecgoes 
hospitalares. 

j Ticarcilina: Pseudomonas 

Carbenecilina; 200-800 
mg/kg/dia divididos em 
4/4 h 

Ticarcilina; 400-600 mg/ 
kg/dia dose dividida a 
| cada 4 ou 6 h 
j 


B 

j 

i 

L 


Medicagao 

Indlcagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

Ciasse na 
gestapao 

Piperacilina 

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

200-300 mg/kg/dia 

Nauseas, vomitos e 

■ ■ i 

B 


spp. e Proteus 

4/4-6/B h 

diarreia sac os efeitos 


Acido 

clavulanico +- 

amoxicilina 

Espectro semelhante ao ds 
amoxacilina, com maior agao contra 
pneumocococo e Haemophilus 

600 mg 8/8 h ou 875 
mg a cada 12 h 

cdaterais mais 
relatados com as 
penicilinas. ReagDes 
! de hipersensibiiidade, 
anemia hemofitica, 
tambem relatada 
hipopotassemia com ; 
| alcalose metabolica 

B 

j 

1 

Sulbactam + 
i ampicilina 

PerfEI semelhante ao do acido 
clavuJanico. Agao bactericida contra 
Acinetobacter baumannli 

2,0-6,0 g/dia de 
ampicilina associada a | 
1 a 3 g/dia de 
sulbactam (6/6 h) j 

! b I 

; j 

j Tazobactam + 
piperacilina 

Pseudomonas aeruginosa e 
enterobacterias multirresistentes em 

12 g/dia piperacilina + 

1,5 g/dia de 

l com a carbenicilina 

b i 

L ... ■ 

ambiente hospitaler 

lazobactam (B/8 h) 


1 
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Carbapenemicos 


Medicagao 

indicates 

Dose 

Efeitos adversos 

Classe na 
Qestaqfo, ^ 

Imipenem 

: 

Infecgoes hospitalares graves por 
bact£rias Gram-negativas 
multirresistentes 

500 mg EV a cada 6 h 

Nauseas, diarreia e 
vdmitos. Convulsoes 
principaJmente em 
paeienfes com lesaD 
estrutural de si sterna 
nervoso central 

c 

3 

\ 

i 

1 

c 

5 

3 

i 

! 

Meropenem 

Comparativamente ao imipenem N 
maior atividade contra bacilos 
Gram-negativos e menor eficacia 
contra cocos Gram-positivos 

3,0 6,0 g/dia divididos 
em 6/6 h 

Semelhantes ao 
imipenem, mas com 
menor risco de 
convulsoes 

Erlapenem 

i 

: 

Sem agao contra Pseudomonas 
aeruginosa e Acynetobacter, droga 
de escolha para cepas com 
| betalactamase de espectro estendido 

1 g/dia dose tunica 
diaria 

i j 

: 

i C 

! | 
j 


Monobactamicos 

! Medicagao Indicagoes . Dose 


I Aztreonam 


I Bacibs Gram-negativos, 
j especialmente enterobacterias 0 
■ Pseudomonas aeruginosa 


A dose habitual e do 
3*08,0 g/dia divididos 
em 8/8 h ou 6/6 h 


Efeitos adversos Classe na 

gestagao 

| Poucos efeitos colaterais, ; B 
S principalmente intolerance I 
| gastrointestinal 


Cefalosporinas de primeira geragao 


Medicagao 

Indicagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

CJasse na 
gestagao 

Gefalexina 

Atividade contra diversas 

■ 2,0-4,0 g/dia divididos 

Reagoes alergicas 

B 

Cefadroxil 

bacterias aerobias Gram-positivas | em 6/6 h 

0 Gram-negativas, .......j 

Habitualmente usadas para \ 1,0-2,0 g/dia divididos 

cutaneas, assim como as 
penicilfnss 

Pseudolitiase biliar e 

B 

Cefalotina 

S, aureus e alguns bacilos 
Gram-negativos (E cop Proteus , 

I em 12/12h 

i 4,0-12*0 g/dia divididos 

descrita com as 
cetaiosporinas de terceira 

B 

Cefazolina 

| 

i 

Klebsiella) 

\ em 6/6 h 

1 S.O-e^ g/dia divididos 
j em S/8 h 

!■ 

: 

geragao, efeitos 
hematologicos como 
; granulocitopenia e 
trombocltopenia podem 
; ocorrer. Anemia homofitica 

I com Coombs positivo 
tambem e descrita 

B 


Cetaiosporinas de segunda geragao 


Medicagao 

I Cefoxftina 
j 

| Cefuroxima 


\ Cefaclor 

i 


Indicagoes Dose 


Efeitos adversos 


Classe na 
gestagao 


! Agao semelhante a das 
: de primeira geragao 
| contra Gram-positivos f 
j agao maior para cocos 
| Gram-negativos* 

| hemdfilos e 
i enterobacterias 

1 


\ 3,0-6*0 g/dla drvididos 
: em 8/6 h 

; 2,25-4*5 g/dia divididos 
; em 8/0 h EV T IM e 
; 0,25-1,0 g/dia divididos 
; em 12/12 h 

i 0,75-1,5 g/dia divididos 
| em 12/12 h 


Reagoes alergicas cutaneas, assim 
como as penidlinas 
Pseudolitfase bilrar e descrita com 
as cefalosporlnas de tercelra 
geragao, efeitos hemalologlcos 
como granulocitopenia e 
tnombocrtopenia podem ocorrer. 
Anemia hemolEtica com Coombs 
positivo tambem e descrita 


; b 

' B 
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Cefalospotinas de terceira geragao 

Medicagao Indicagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagao 

Cefotaxima 

Maior atividade contra 

3,06,0 g/dla divididos 

Reagoes abrglcas cut&neas, assinn 

B 

1 

Gram-negativos em 

em 8/0 h © dose 

como as penicilinas 


i 

comparagao com 

maxima de 12,0 g/dia 

Pseudolitlase biliar 6 descrita com 


Ceftriaxone 

outras cefalosporinas 

2,0-4,0 g/dia divididos 
em 12/12 h P a dose de 
4,0 g/dla 0 reservada 
para o tratamento de 
meningites 

as cefalosporinas de tanceira 
geragao, efeitos hematoldgicos 
como gnanulocitopenia a 
trombocitopenia podem ocorrer. 
Anemia hemolitica com Coombs 

B 

| 

| 

\ 



positivo tambem e descrita 

| 

Terceira geragSo com agao antipseudomonas 



[ Geftazidima (B) 


4,0-6,0 g/dia, divididos 


1 B 

t .. - 


em 6/8 h 



; Cefalosporinas de quarta geragao 

■ - 

gw -- 

i 

Medicagao 

Indicagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

CJasse na 





gestagao 

' Cefepime 

Espectro contra 

2,0-4,0 g/dia divididos 

j Reagoes abrgtcas cut§neas, assim 

I s ! 


Pseudomonas 

em 12/12 h 

| como as penicilinas 

i i 


aeruginosa, ampliando 


\ Anemia hemolitica com Coombs 

t 

! 1 


espectro contra 


1 positivo tambem § descrita 

j 


Gram-positives 

_ _ 

L 



AminogiicogEdeo 

Medicagao 

S 

Indicagoes 

Dose 

Efeitos adversos 

Ciasse na 
gestagao 

Estreptomicina 

Tuberculose, brucebse, peste, 

: 15 mg/kg/diaem 

Nefrotoxicidade e 

D 


tularemia, associada a 

dose tinba EV ou IM 

ototoxic] dade principalmente 

J 


ampicilina para entenococos 


afetando a fungao vestibular 

| 

Amicacina 

Infecgoes graves por 
©nlerobacterias, baciios 
Gram-negativos 

15 mg/kg/d ia EV 
divididos am 12/12 h 
ou dose unica 

sao efeitos colaterais comuns. 
Podem causar bloqueio 
neuromuscular e mbpatias 
em pacientes com miastenEa 
ou em uso de bloqueadores 
neuromuscufares. Neurite 
periferba, febre e dermatite 
esfoliativa sao mais raras 

D 

Gentamicina 

| 

Enterobacterias, 
Gram-negativos, adjuvants 
na endocardite por cocos 
Gram-positivos 

3-6 mg/kg/dia EV ou 

IM divididos am 8/8 
ou 12/12 h (dose 
unica diminui 
insuficiencia renal) 

D 

i 

! 

1 Tobramicina 

Semethante a gentamicina, 

3-5 mg/kg/di a (EV 


D 

s 

J 

melhora agao contra 

ou IM) divididos em 



j 

pseudomonas, Acynetobacter 
e E cofi 

| 8/8 h ou dose tinica 


1 
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| Macrcli'cleos 

Medicatjao Indicates Dose Efeitos Classe na 


adversos gestagao 


Eritromrcina 

■ Bacterias aerobias Gram-posit ivas 

1 ,0-2,0 g/dia divididos de 

Nauseas, 

B 


(estafilococo, estreptococos, 

6/6 h 

diarreia, dor 



corinebacterias, Listeria monocytogenes), 


abdominal, 



cocos Gram-negativos (gonococo e 
meningococo), espiroquetas 


dispepsia e 
tonturas. Estudo 



[Treponema spp. e Leptospira spp.) a 
actinomicetos, riqu&sias, Chlamydia 


recente com 
eritromicina 

_ 

. 


trachomatis, Mycoplasma pneumoniae, 
Legionella pneumophila, micobacterias 
e alguns anaerobios 


achou 
associagao 
desta com 

i 

Claritromicina 

Atividade maior contra estreptococos e 
estafiJococos 

1 ,02,0 g/dia divididos de 
12/12 h 

prolongamento 
do interval© QT e 

arritimias 

cardiacas 

c 

I 

Azitromicina 

Simflares as da eritromicina, mas melhor 

Em infecgdes levos e de 

B 


atividade contra Gram-negativos, 

500 mg/no 1° dia, e nos 



porem corn manor eficacia contra 

dias 2 a 5 do 250 mg em 




cocos e bacilos Gram-positives 

infecgoes moderadas 1,0 g/ 
dia (VO) 

Pneumonia comuniteria e 

Jnfecgbes graves: 1 g/dia EV 


j 

Roxitromicina 

Principals indicates: infecgoes 

300 mg/dia divididos de 


; B 


respiratonas altas, uretrites nao 
gonocbclcas e piodermltes 

12/12 hou 1 x/dfa 

j 




Antibioticos cie espectro principalmente contra anaerobios 

Medicagao Doses Efeitos adversos Classe na 

gestagao 


Clindamicina 

I 

■ 

600-2.400 mg/dia divididos em doses de 

6/6 h ou 8/8 h (agSo tambdm contra 
Gram-posltivos) 

Anorexia, n&useas, vftmitos e diarreia, 
estando associada com oolite 
pseudomembranosa, Aumento de 
enzimas hepaticas, granulocitopenia e 
reagoes cut$neas eventuafmente com 
Stevens -John son 

B 

Metronidazol 

3 

! 

j 

Giirdia: 750 mg/dia [8/8 h) 

£ hystolytlca\ 1,5-2 g/dia (8/8 h) 

Anaerobios: 1.5-2 g/dia (B/B h ou 12/12 h) | 
1 EV ou VO (pouca agao contra outros 
agentes) 

Diarrela. dor eptgastrica, gosto metalico, 
urina com coloragao escura e reagoes 

. cutaneas sao descritas 

■ 

B 

Cloranfenicol 

i 

; Dose habitual e de 50-100 mg/kg/dia 
divididos em 6/6 h (Gram-positivos 
aero bios, alguns Gram-negativos) 

Aplasia de medula ossea (raramente). 

: Recem-nascidos prematures podem 
j desanvolver sindromo cinzonta com 

1 distensao abdominal e cianose. Nauseas, 

c 

j 

; 

j_ 


; vomitos, diarreia, gloasite e neurite bptica 

l.. -i 
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Derivados de sulfa 

Medicagao Indicagoes 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

SuJfametoxazol 

Cocos Granmpositivos, 

800 mg de SMX com 160 

Nauseas e vonriftos. 

! 0 

-tiimetropim 

Pneumocystis carinii , 

mg de IMP a cada 12 horae 

anemia aplastlca, 

; 

(SMX-TMP) 

protozoarios como Isospora 
belli, Nocardia asteroides. 
Droga de escolha para 

Steno trophomonas 
maltophilia, tratamento de 
i infecgao de trato urinario 

(EV ou 1M) 

Pneumocislose; 75-100 mg/ 
kg ao dia de SMX e 15-20 
mg/kg ao diadeTMP, com a 
dose dividida a cada 6 ou 0 h 
por 21 dias 

anemia hemolitica e 
| megaloblastica. 

| Reagoes cutaneas com 
| dermatite esfoliativa, 

| Stevens-Johnson e 
j necrdllse epidemics 

i 

i 

I Sulfadiazina 

| Toxoptasmose, nocardbse, 
infecgao do trato urinario 

Toxoplasmose: 2-6 g ao dia j t0xica slm,lar 
em dose dividida a cada 6 h j 

1 3/D 

j j 


, Glicopeptideos e oxazolidhonas: medicares para cocos Gram-positivos resistentes 


: Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na : 
gestagao : 

| Vancomteina 

i 

| 

j 

A dose habitual e de 2,0 g/dia divididos 
de 12/12 h, necessitando ajuste para 
fungao renal de preference com a 
dosagem de vancomicina sbrica 

: 

Ototoxicidade e reagdes cutaneas e em 
cases extremes podem evolulr com a 
“sindrome do homem vermelhg", 
caracterizada por prurido e exantema 
eritematoso. Nefrite intersticial e necrose 
tubular aguda podem ocoirer, assim como 
reagoes de anafilaxia e tambem quadras 
reversiveis de neutropenia 

c 

i 

i 

i 

i Teicoplanina 

d+ . 

400"800 mg/dia em dose unica IM ou EV 

1 

Ototoxicidade, nauseas e vomitos, reagdes 
de hipersensibiiidade 

c 

j Linezolida 
! 

1 

Dose habituel e de 1.200 mg/dia dividida 
i em 12/12 h 

Nauseas, descoloragao da lingua, cefaleia, 
reagoes cutaneas, trombocitopenia e 
ieucopenia 

c j 

! 

i 

j Estreptograminas 
j Quinupristina/ 

| dalfoprlstina 

; Dose habitual e de 22,5 mg/kg/dia 
! dividida de 8/8 h 

i 

i 

I Exantema, nauseas, vomitos, prurido, 

| artralgia, mialgia e astenia 

f 

1 j 


Tetracidinas 


Medicagao 

Indicagoes 

Doses 

Efeitos adversos 

Ciasse na 
gestagao 

| Tetraciclina 

Doenga de Lyme, brucelose, 

| 1 -2 g/dia divididos em 6/6 h 

Dlspepsia, nauseas, 

D 

j Doxrcicllna 

j 

granuloma inguinal, inteegoes j 200 mg ao dia divjdidos de j 
por Chlamydia trachomatis, \ -j 2/12 h 

Chlamydia pneumoniae, 

Helicobacter pylori, molestia 
inflamatoria pelvica aguda, 
ricketsioses, espiroquetas e 
cblera j 

vomitos. Pancreatite 
pode ocorrer, assim 
como retardo no 
desenvoMmento osseo 
de crianqas 

D 

: 
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Quinolonas 


Medicagao 

Indicagoes 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagio 

Addo nalidfxico 

Grarrvnegativos, sem agao 
contra pseudomonas 

2-4 g/dia, divididos de 6/6 h 

Nauseas, 

vdmitos, 

dispepsia 

c 

Norfloxaclna 

Bacilos Gram-negativos 
entSricos 

800 mg/dia T divididos em 

12/12 h 

aumento de 
transaminases e 
lesoes tendineas 

c 

Ciprofloxacin a 

Eopoelro contra Gram-negalivos 
entfiricos inclui agao contra 
pseudomonas 

... 

500-1 .500 mg/dia, divididoa em 
12/12 h (VO) ou <100-1,600 mg/ 
dia divididos em 12/12 h ou 

8/8 h (EV) 

c 

j Ofioxacina 

[ j 

Similar a ciprofloxacins, sem 
boa agao contra pseudomonas 

400-800 mg/dia divididos em 
12/12 h (VO/EV) 

j 

I C 

j 

[ Levoftaxacina 

Inciui agao para pneumococo e 
; germes atfpicos, Jndicada em 
infecgoes respiratbrias altas e 
baixas 

500 mg/dia em dose unica. via 
oral ou endovenosa, opdonal 
dose de 750 mg em 
pneumonias 

| 

i 

: c 

! 

; Moxifloxacina 

! Similar 

400 mg/dia em dose unica EV i 
o u VO 


C 

c 

| Gomifbxacina 

Similar 

320 mg/dia dose tinica VO 



Polimixinas 


Medlcarjao 

Indicates 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 
gestagSo 

Colistina (1) 

Bacilos 

Dose habitual e de 2.5 mg/kg/ 

[ Nefrotoxicidade, 

; i 

Polimixina B (1) 

Gram-negativos 

multirresistentes 

dla. divididos em 2 doses 
(maxlmo: 300 mg/dia, em media 
200 mg ao dia), com ajuste de 
dose necessario para a fungao 
renal. 1 mfihao de unidades = 

33 P 3 mg 

; bloqueio 
neuromuscular e 
neurotoxicidade 

!i 

I 
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37. Principals antifungicos 

Medicagao Indicagoes e doses Efeitos adversos Classe na 

gestagao 

I Fluconazol Candidiase vaginal: 150 mg VO, dose unica Nausea, dor abdominal, vomitos e diarreia. j C 
Candidiase orofaringea: dose de ataque de Alteragoes de fungao hepatic© tambem 

| ■ 200 mg, seguida por dose diaria de 100 mg podem ocorrer 

i por pelo menos 2 semanas j j 1 

Candidiase esof^gica: dose de ataque do j 
200 mg, seguida por dose diaria de 100 mg j 

: por 3 semanas no minima, e 2 semanas j ! 

i apos a resolugao dos sintomas. A criterio 
' clinico, doses de ate 400 mg ao dia podem 

: ser utiiizadas 1 i 

j Infecgao urinaria & peritonite por Candida: a 
i dose utilizada e de 50-200 mg ao dia 
j Infecgoes sistemicas por Candida : a dose o a 

i duragao ideal do tratamento nao estao bem 1 I 

estabelecidas. No entanto, a dose de 400 
mg tem sido utilizada em estudos nSo 

: comparativos i f 

; Meningite criptocdcica: 400 mg no primeiro : j 

L dia, seguidos por 200-400 mg di&rios por 



10-12 semanas apos a negativagao da 
cultura do liquor 


. __ i 

Jtraco nazal 

A dose utilizada no tratamento de 
aspergilose, histoplasmose, bJastomicose e 
como terapia empirics para neutropenia febril 
e de 200 mg IV em 1 h de 12/12 h por 4 
dias P seguida por uma dose di£ria de 200 mg 
ate o final do tratamento. O tempo total da 
terapia antifiingica (venosa + oral) deve ser 
de no mfnlmo 3 meses r ultlizando parametros 
laboratoriais e clfnicos de resoEugao 

Raros casos de hepatotoxicidade fulminante. 
Nauseas, vomitos, diarreia, rash cutaneo, 
tonturas e cefaleia. Casos de insuficiencia 
cardiaca tambem foram descritos. O uso de 
alias doses (> 600 mg de itraconazol/dla) 
mostrou associab&o com urn efeito 
semelhante ao da aldosterona, com 
hipertensao, hipocalemia e edema periferico 

C 

1 

* 

t 

; Voriconazol ' 

i .: 

Droga de escolha para o tratamento inicial de 
! aspergilose invasiva e infeegbes por S. 

| apyospemnun. £ ativo contra todas as 
especies de Candida> Dose de ataque de 

6 mg/kg (VO ou IV) a cada 12 h por duas 
doses, seguida por dosas de 4 rng/kg a cada 

12 h. A dose de manutengao oral e de 200 
mg/dose para pacientes com mais de 40 kg 
. e de 100 mg para pacientes aduitos com 
\ menos de 40 kg 

; Fotopsia, rash cutSneo, slndrome de 
i Stevens-Johnson e hepatotoxicidade, Outnos 
: efeitos menos comuns sao: cefaleia, nauseas 
e vomitos, diarreia, dor abdominal e 
aiucinadoes visuais 

i D 

i 

| 

I 


(continuo) 
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Principais antifungicos (conti nuagao) 


Medicagao 

tndicagoes e doses 

Efeitos adversos 

Ciasse na 




gestagao 

1 Anfotericina 

infecgoes fbngicas graves ou potencialmenle 

Febre, rash, nausea, vOmitos e calafrios e 

B 

B 

fatais, Preferirformulagoes lipidicas quando: 

tromboflebite. Anorexia, nduseas, vomitos, 


i. 

\ 

insufidencia renal, efertos severos durante a 

dores generalizadas, anemia, cefaleia e 



infusao, ausencia de meihora ou progressao 

piora dafungao renal. Um declinio reversfvel 



da doenga apbs > 500 mg de dose 

do ritmo de filtragao glomerular ocorre em 



cumulativa de anfotericina B 

ate 80% dos pacientes que recebem 



Dose usual: 0,5-1,0 mg/kg/dla em dose 

anfotericina B. Hipocalemia, azotemia, 



tinica, administrada em infusao lenta (2 a 6 

acidose tubular renal, hipostenuria e 



h). Doses maiores sSo utilizadas no 

nefrocaloinose lambem podem ocorrer. 



tratamento de mucormioose e meningite por 

Alteragoes em exames laboratorfais sao 



coccidioides. A dose das formulagoes 

comuns e incluem hipo ou hipercalemia, 



associadas a lipidios varia entre 3-5 mg/kg 

hipomagnesemia, hipocalcemla, aumento 



de dose di£ria 

de enzimas hepatices e biiirrubinas e 


1 

3 

! 

! 

Anfotericina B lipossomal: tratamento 
empirico; 3 mg/kg/dia 
[nfecgao sistemica por Aspergillus. Candida 
ou Cryptococcus ; 3-5 mg/kg/dia 

Meningite criptocbcica em pacientes 
HIV-positivos: 6 mg/kg/dla 

elevagao dos nlveis de ureia e creatinina 

j 

i 

i 

i 

! 

„„„. , ^ i 

Flucilosina 

50 e 150 mg/kg/dia via oral (em m£dia 100 

Anemia, trombocltopenia, agranulocitose. 

c j 


mg/kg/dia) em quatro doses com intervals 

Rash, prurjdo, fotossensibilldade, ataxia, 



de 6 horas 

vertigem, alteragdes audltlvas, atteragao de 
enzimas hep£ticas, insuficiGncia hepatica, 
confusao mental, aluoinagoes, convulsoes, 
hipoglicemia, hipocalemia, reagoea aiergicas 

i 

i 

3 

! 

Caspofungina 

Aspergilose invasiva nefratdria a outros 

Reagoes a infusao como febre, calafrios e 

c 


antifungicoa. £ lungicida paratodas as 

flushing ocorrem em menos de 1 % doe 

! 


©species de Candida ♦ A dose de ataque e j 

pacientes. Rash, vbmitos, hepatotoxiddade 

| 


de 70 mg EV em 1 hora, seguida por uma ] 
dose diaria de 50 mg 

e flebrte 

t 


38. Principais antiparasit^rios 


Tratamento de doengas para$it4rlas 



Agente 

Tratamento de escolha 

Alternativa 

Comentarios j 

Ancilostomfase 

' 

Mebendazol 

Albendazol 

Pamoato de pirantel 

■ 

Ascaridfase 

AlbendazoE (eficaz em quase 
100% dos casos) 

Levamisole 

Pamoato de pirantel 
Mebendazol 

Piperazina e oleo mineral em pacientes 
com obstrugao intestinal 

Atguns aufores recomendam iodoquinol e 
paromicina para erradicar dstos 

t 

Amebiase 

Meirontdazoi 

Ttntdazol 

Emetina 

Cisticercose 

Albendazol 

Praziquantel 


Enterobiase 

Albendazol 

Mebendazol 

Pamoato de pirantel 

[ 

Esquistossomose 

Praziquantel 

Oxaminiquine 


Estrongiloidfase 

Ivermectins 

Tiabendazol 

Albendazol 

Cambendazol 


Tricuriase 

Albendazol 

| Mebendazol 



(conthua) 
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Tratamento de doengas parasitarias 


Agerrte 

Tratamento de escolha 

Alternativa 

Comentarios 

Giardrase 

Metro nidazol 

Albendazol 

Tinidazol 

Furazolidone 

i 

Tenfase 

Praziquantel 

Niclosamida 

Albendazol 

Mebendazol 


Himenolepsiase 

Praziquantel 

Niclosamida 

i 

Toxocariase 

Dietilcarbamazina 

Albendazot 

Mebendazol 

i 

| Malaria por R 
falciparum 

Mefloquina 

Quinlno e doxicidina 

Obs.: em malaria grave e recomendado o ■ 
uso de artesunato EV ! 

! Malaria por P. max 
j e ovale 

Qoroquina e primaquina 


j 

\ Malaria por 
\ infecgao mista R 
; falciparum e viva* 

Quinine e doxicidina ou 
clindamidna 

i 

j 


1 

i 

i 

L 1 

Leishmaniose 

i Anti men iais pentavaientes 

i Anfotericina B e 
i pentamidina 

i'" ......i 

i \ 

L.„...1 






Principals drogas antiparasitarias 



Medicagao 

Indicagoes e doses 

Efeitos adverSDS 

Classe na 
gestagao 

| Albendazol 

: 

i 

j 

400 mg via oral em dose unica, 
neurocisticercose tratada com dose de 15 
mg/kg ao dia ou 400 mg divididos em 2 
tomadas dferias 

Icterieia e hepatite. Cefaleia, vertlgens, 
nauseas e dor abdominal 

c 

Tlaberxdazol 

! 

Dose de 50 mg/kg ao dia ate dose maxima 
de 3 g por 2 a 5 dias. Em caso de Jlarva 
migrants visceral, manter tratamento por 7 
dias 

Nauseas, vomitos, vertigens, dlarreia, 
dor abdominal, anorexia, erttema 
multiforme e icterfoia colestetica 

c 

: Pamoato de 
| pirantel 

Dose de 500 mg a 1 g em adultos ou de 11 
mg/kg em oriangas em dose unica 

Cefaleia, exantenna, tontura, anorexia, 
dispepsia, nauseas e diarnsia 

c 

■ Iverrnectina 

0,15 mg/kg no tratamento da oncocercose 
e G,2-0,4 mg/kg nos outros casos em dose 
unica via oral 

Cefeieia, prurido e edema cutaneo, 
aumento de transaminases 

c 

! Lavemisole 

i 

Dose unica de 80 ou 150 mg via oral (em 
changes, 80 mg) 

| Nauseas e vomitos em 20% dos 
; pacientes, Diarreia, desconforto 
i abdominal, cefaleia e tonturas sao 
! relatados 

c 

! 

i 

’ Mebendazol 

j Dose de 100 mg de 12/12 h por 2 dias 

j 

i 

| Diarreia, dor abdominal, fraqueza, 

■ leucopenia, angioedema e 
i agranulocitose 

■ c 

1 

■ 

i Qxaminiquine 

i 

: Adultos e crianpas acima de 30 kg ( dose 
; unica de 12-15 mg/kg 

i 

| Verligens em ate 40% dos pacientes. 

| Cefaleia, sonolencia, aumento de 
| transaminases, eosinofilla e raramente i 
convulsoes 

c 

| Cambendazol 

: Dose de 5 mg/kg em dose unica 

| Do res abdominais, cefaleia, nauseas e 
i vomitos 

: i 

i 

i 

J Piperazina 

i 

i 

i 

1 

| 

i 

; 

| Ascaridiase 75 mg/kg por 2 dias e repetir 
i dose em 2 semanas. Na oxiuriase, dose de 
; 65 mg/kg ao dia por 7 dias; principal 
j indicagao: oclusao por bolos de ascaris, 
j usar oieo mineral assodado nestes casos 

j Urticaria, dispepsia, broncoespasmo e 
| disturbios neurologicos transitorios 
: podem ocorrer, incluindo ataxia e 

1 convulsoes (menos de 1 % dos casos) 

i 

B 

3 

J 

J 

i 

] 


(ccntinua) 
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Principals drogas antiparaaitarias (continuaqao) 



Medicagao 

Indicagoes e doses 

Efoitos adversos 

Classe na : 
gestagao 1 

i Niclosamida 

: 

2 g via oral em dose unica para teniase, na 
himenolepsiase uso por 7 dias 

Dor abdominal e nauseas (raros) 

0 

Praziquantel 

[ 

\ 

| 

! 

E 

Na esquistossomose, 40-75 mg/kg ao dia 
&m doses divididas de 12/12 h por urn dEa. 

Na teniase, 10-10 mg/kg em dose unica a j 
na cisticercose 50-60 mg/kg divididos de 

8/8 h por 14 dias; usar corLicostenoides nos j 
primeiros dias do tratamento de 
neurocisticercose j 

Nauseas, v6mitos, dor abdominal, 
cefaleia urticaria, vertigens. Hipertensao 
intracraniana durante tratamento da 
neurocisticercose 

B 

Dietilcarbamazina 

j 

2 mg4<g via oral 3 vezes ao dia por 10 dias 
como tratamento da toxocarfase 

Sintomaa dispepticos, anorexia, febre, 
calafrios e reagoes urticariformes 

X 

Emetina 

1 mg/kg ao dia com dose maxima ds 60 mg 
ao dia, divididos em 2 doses 
inlramusculares ao dia r uso por 5 dias 

Diarreia, vomitos, neuropatia periferica, 
fraqueza e arritimias cardiacas 
relatadas, raramente insuficiSncia 
cardiaca 

1 

Furazolidona 

: 

| 

t 

100 mg por via oral de 6/6 h por 7 a 10 dias 

Nauseas, vomitos, diarreia, alterapdes 
da cor da urina, cefaleia, reagoes 
alergicas, febre, anemia hemolitica, 
agranulocitose (raro) e infiEtrados 
pulmonares 

c 

j Tinidazol 

Amebiase: 50-60 mg/kg ao dia por 3-5 dias 
Giardiase: 30-50 mg/kg ao dia em dose 
maxima de 2 g ao dia em dose unica 

Nauseas, vdmitos, diarreia, flatulence 
fadiga, anorexia e dispepsia e gosto 
amargo na boca 

c 

! 

Artennisina 

Artesunato: 1 mg/kg via endovenosa, doses 
nos tempos zero, 4 } 24 e 48 h 
; Artemeter: dose de 2,4 mg/kg via 
i endovenosa, seguida de 1,2 mg/kg por A 
| dias 

Alteragoes gastrointestinais, prurido, 
alteragao de transaminases e 
raramente hipotensao 

1 

Meftoquina 

\ 

1.000 mg dia ou 25 mg/kg em dose Cinica 

Diarreia, dor abdominal, nauseas, 
vomitos e vertigens, elevapao de 
transaminases 

c 

! . Primaquins 

t ! 

i 

! 

i ; 

1 Dose de 15 mg ao dia 1 vez ao dia por 14 
j dias ou 45 mg 2 vezes por semana por 8 
j semanas 

: 

. Dor abdominal, nauseas, dispepsia, 
prurido, cefaleia, hemoiise em 
deficientes da G6PD e raramente 
arritimias 

i c i 

| s 

f 1 

\ . 

Quinino 

1 

| 

f 

1 

j 

| Dose de ataque de 20 mg/kg e depois 10 
| mg/kg de 6/8 h na malaria grave; com a 
i melhora do quadro clinico, passar para o 
■ uso oral. O uso oral 6 atrav£s do sulfato de 

E quinino 650 mg de 6/3 h por 3-10 dias 
\ associando-se a dindamicina (900 mg a 
| cada 8 h) ou doxioiclina (200 mg ao dia) 

Zumbido, cefaleia, anemia hemolitica, 
embagamento visual. Hipoglicemia e 
arritmias 

X 

j 

i 

| Pinmetamina 

j 

j Na toxoplasmose cerebral em pacientes 
■ com SIDA, dose de ataque de 200 mg e 
| depois 50-100 mg di&rios pelo resto da 
i vtda; ap6s 3-8 semanas pode-se tentar 
| reduzir a dose para 25 mg ao dia. 

S Associa-se com sulfadiazine 2-6 g ao dia 
| divididos em 4 doses diarias. Na 
| toxoplasmose em imunocompetentes 

25 mg ao dEa por 3-4 semanas associados 
\ com 2-6 g de sulfadiazine 

Exantema, vomitos, eosinofilia, necrose 
epid^rmica toxica, anemia 
megaloblcistica e plaquetopenia. 
Fneunnonite eosinofflica e, raramente, 
convulsoes e depress^o 

j c 

\ \ 

[ ^ 

\ [ 

i 

[ 

\ i 

f j 


(continua) 
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Principals drogas antiparasit&rias (continuagao) 



Medicagao 

Indicagoes e doses 

Eteitos adversos 

Classe na 
gestagao 

Antrmanios 
pentavaientes: 
antimoniato de 
metilglucamina 

Dose de 20 mg/kg ao dia em leishmaniose 
visceral e 15 a 20 mg/kg em feishmanlose 
cutanea e cut^nea-mucosa, uso 
endovenoso por 15 dias ou 2 vezes por 
semana, por 5 semanas 

Dor abdominal, nauseas, vdmitos, 
aumento de transaminases e amilase, 
artralgia, exantema e prolongamento 
do intervalo QT 

1 

i 

Dietilcarbamazina 

2 mg/kg via oral 3 vezes ao dia por 10 dias 
como tratamento da toxocariase 

Sintomas disp^pticos, anorexia, febre, 
calafrios e reagdes urticariformes 

I X.. 


39. Principals drogas antivirais 


Medicagao 

Indicagoes 

Doses 

Eteitos adversos 

Classe na 

gestagao 

. - 

Aciclovir 

I 

Infocgoes 

herpeticas 

Herpes simples; 200 mg 5 vezes ao 
dia por 10 dias 

Herpes-zoster: 800 mg 5 vezes ao 
dia por 10 dias 

Encefafite herpetica: 10 mg/kg EV 

8/8 h por 10-14 dias 

Zbster grave em paciente 
imunodeprimido; 10-12 mg/kg 8/8 h 
por 7 a 14 dias 

Dlafcrase, tremores, exantema, 
cefaleia, diarreia, nauseas, 
vomitos e sintomas 
extrapiramldais relatados 

c : 

Amantadlna 

[ 

i 


100 por via oral a cada 12 horas ou 
200 mg 1 vez ao dia 

Tremores, nervosismo, cefaleia, 
retengao urinaria, insbnia, 
nauseas, anorexia, edema 
periferico, hipotensao ortostatica 
e raramente insufidencia cardiaca 

C 

Famciclovir 

Infecgoes 

herp6ticas 

Herpes simples: 250 mg VO/8 h por 
5-7 dias 

Herpes-zoster: 500 mg a cada 8 h 
por 7 dias 

Cefaleia, nauseas e diarreia, 
fadiga, febre e vertigens, 
constipagao e diarreta 

B 

Foscarnet 


Dose de 60 mg/kg a cada 8 h por 14 ; 
a 21 dias, realizar a infusao em 1 hora j 

Nefrotoxicidade, neunopatia 
perif^rica, arritmias, disturbios 
hldroeletrolitlcos com 
hipocalcemia, hipercalcemia, 
tamb^m alteragoes de fbsforo, 
i magnGsio e potassio 

: C 

E 

; 

Ganciclovir 

Infecgoes 

herpeticas, 

citomegalovirus 

2,5-5,0 mg/kg a cada 8 h por 14 a 21 
dias. Em imunossuprimidos, dose de 
; 6 mg/kg 

t 

Cefaleia, alteragoes 
comportamentais, psicose e 
convulsoes, Alteragoes 
hematoldglcas como anemia, 
leucopenla e trombocitopenia 

! c 

; 

; ] 

! : 

[ OseitamJvir 

i 

i 

Influenza vfrus, 
H1N1 

| 75 mg £ vezes ao dia por 5 dias 

; 

InsOnia, vertlgens, nauseas e 

I vomitos. Em monos de 1% dos 
diabetlcos pode piorar seu 
controle 

I G 

p 

| 

] Valaciclovir 

i _ 

Infecgoes 

herpdticas 

i 

1 Herpes genital e herpes simples: 1 g 
r a cada 12 h por 7 dias 
| Herpes-zoster: 1 g a cada 8 h por 7 
| dias 

Cefaleia, dismenorreia, dor 
abdominal e nauseas 

B 

i 1 
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40. Drogas tuberculostaticas 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na ■ 

gestagao 

: Etambutol 

■ 

15-25 mg/kg ao dia em dose dnica em 
dose maxima de 1.200 mg ao dia, Caso 
insufici&ncia renal e clearance entne 10-50 
mL, diminuir a dose em 50% e F se menor 
que 10 mL, diminuir a dose em 75% 

Diminuigao de acuidade visual, neurite optica, 
hiperurlcemia, exantema, prurido, cefaieia, 
tonturas, artralgias, confusao mental, 
desonentagao e alucinagoes 

I B 

I i 

\ 

\ j 

l ■ 

1 ! 

1 

\ t 

Etionamida 

15-20 mg/kg ate dose maxima de 1.000 
mg ao dia em dose unica didria 

_ , j 

Dispepsia, nauseas, vdmitos, sialorreia, 
alteragoes ollatorias, sonolencia, astenla. 

I Convulsdes e neuropatia periferica sao raras 

|c 

i ! 

s 1 

j ..1 

Iscniazida j 

Dose de 5-15 mg/kg ao dia em dose 
maxima de 400 mg ao dia em dose Gnica 
dicLna 

Hepatotoxicidade com ictericia, vasculite* 
artralgias, trombodtopenia, agranulocitose, 
eosinofilia e neuropatia peritonea 

|c 

i 

! 

Pirazinamida ; 

Dose de 20-35 mg/kg ao dia ate dose 
maxima de 2 g ao dia, tomada em dose 
iinica d!5rla. Em caso de insufidSncia renal 
com clearance menor que 10 mL, a droga 
deve ser tomada a cada 48-72 h 

Hepatotoxicidade, anemia, tonturas, diarreia, 
hiperuricemia e artralgias 

T c 

! 

! 

! ! 

! \ 

i ..i 


HEMATOLOGIA _ 

41. Fatores de coagulagao em hemofilia e reversao de anticoagulagao por warfarfnicos e 
heparina 


Fator 

Dose 

Indicagao 

Efeitos adversos 

! Fator VIII 

Ver Capitulo 11 Disturb ios da 
hemostasia no 
departamento de 
emergence” 

Hemofilia A 

Reagoes tocais como eritema ocorrem 
em apenas 0 t 36% dos casos. 

Alteragoes sistemicas como tonturas e 
nauseas sao raras 

Fator IX 

Ver Gapitulo 'Distdrbios da 
hemostasia no 
departamento de 
emergencia 11 

Hemofilia B 

Cefaieia, tonturas, mal-ester inespecifico 
podem ocorrer, Reagoes urticariformes 
sao raras 

j 

Complexo 

protromblnico 

INR: 2-2.5: 0,9-1,3 mL/kg 
INR: 2,5-3:1.3-1,6 mlVkg 
INR: 3-3,5:1.6-1,9 mlVkg 

INR >3.5: >1.9 mLVkg 

Reversao de anticoagulagao 
por warfarinico 

Hipertensao, cefaleia, nauseas, aumento 
de transaminases e infeegao por 
parvovirus B19 

] 

| Plasma fresco 
\ congelado 
i 

j__ 

15 mlVkg 

Reversao de anticoagulagao 
por warfarinico, sangramento | 
em hepatopata 

Sobrecarga hidrica, nausea, hipotensao, 
edema pulmonar 

I Crioprecipitado 

Hipofibrlnogenemla: 1 U 
aumenla em 7-1 □ mg/dL de 
fibrinlgSnio (dose para von 
Wfilebrand pode ser menor) 

, Hemofilia: cada bolsa 
aumenta em 2,5% a 
j atividade 

Hemofilia, doenga de Von 

W i li e brand, estados com 
hipoflbrinogenemia 

j 

l 

\ 

\ 

} 

Protamina 

| 

! Ver Tabela a seguir 

! Sangramento por heparina 

! 

j 

\ Bradicardia, hipotensao, flushing. 

| nauseas 

VitaminaKI 

j 0,5-10 mg EV 
| 5-10 mg VO 

! Reversao de anticoagulagao 
j por warfarfnlco 

j Anafilaxia, flushing, desoonforto toracico, 

! dlspneia 
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Reversao por protamina do sangramento por uso ds heparinas 


Tempo epos infusao 

Dose de protamina (mg) para neirtralizar 100 unidades de heparina . 

Imediato 

i 1 - 1.5 1 

30-60 min 

: 0,5-0,75 

> 2 h 

0,25-0,375 

Heparina SC: 1 -1,5 mg/100 U SC. 


42. Agentes hematopoeticos 


Medicagao 

Indicaqao 

Doses 

Efeitos ad versos 

Classe na 

gestagSo 

Eritropoetina 

i 

Anemia da 
insuficiSncia 
renal crdnica, 
anemia 
associadaa 
neoplasias e 
! HIV 

Dose: 50-100 U/kg 3 vezes por semana e 
segura e efetiva em aumentar, A dose deve 
ser diminufda se o hematdcrito chega a 36% j 
ou se aumentar mais de A pontos em um 
periodo de 2 semanas. Objetivo de 
hemalocrito entre 30-36. £ necess£rio 
manter saturagao de transferrins de pelo 
menos 20% e niveis de ferritina de pelo 
menos 100 ng/mL 

Hipertensao, eventos 
tromboticos, convulsoes 
e exarcebagoes de 
porfiria 

: c 

Filgrastima 

(G-CSF) 

! Neutropenia 
| associadaa 
j quimioterapia, 
aplasia de 
medula 

■ Aplicar 5 U/kg/dia (normalmente 1 ampola) 

: por via SC ou EV uma vez ao dia, ate 
neutrofilos > 500 por 2 dias consecutivos 

! 

1 

Queixas somaticas, 
principalmenie dares 
esquel&icas e calafrios, 
Aumento de 
coagulabilidade e raros 
casos de rotura espIGnica 

1 0 " 

i 

1 

i 


PSIQUIATRIA _ 

43. Neurol6pticos e antipsicoticos 


Medicaqao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

geslagao 

HaloperidoJ 

Dose inicial e de 0 f 5 a 5 
mg VO 2 a 3 vezes ao dia, 
ou 2 a 5 mg IM a cada 4 
ou B h 

Acatista e distonia. Discinesia tardia e sindrome neuroIGptica 
maligna podem ocorrer Alteragoes cutaneas, anorexia, 
diarreia e constipapao 

Alteragoes endocrinas como hiperprolactinemia, amenorreia e 
ginecomastia podem ocorrer 

c 

| 

Clorpromazina 

i 

1 

1 

Em idosos tendo-se a 
usar doses baixas com 
aumento progressive 
menores que 10 mg 3 
vezes ao dia. Em 
pacientes psicoticos 
! pode-se chegar e 200 mg 
■ em 3 doses ao dia 

Tonturas, hipotensSo postural, dlscinesias e outras alteragoes ■ 
piramidals, Ictericia e agranulocitose raramente podem 
ocorrer. Comparativamente com outras fenotiazidas, efeitos 
extrapiramidais maiores. Aumento de prolactina, amenomeia e 
ginecomastia 

c 

[ 

[ 

! 

i 

_..E 

Periciazine ; 

(Neuleptil') 

: 

' 1 

' 0,5 a 5 mg/dose em ate 3 
tomadas diarias 

Sedagao excessive e hipotensao postural, boca seca, 
borramento visual constipagao intestinal, tontura, 
prolongamento do irrteivalo QT. Alteragoes endocrinas como 

1 hiperprolactinemia, amenorreia e ginecomastia podem ocorrer 

c 

L 

1 

L_ ...! 


(continue) 
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43. Neurolepticos e antipsicoticos (continuagao) 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

T o'idaz na 
(MelerilP'j 

10 a 50 mg/dose em ate 

3 tomadas diarias 

Sedagao excessiva e hipotensao postural, boca sees, 
borramento visual, oonstipagao intestinal, tontura, 
prolongamento do intervalo QT. Alteragoes endoertnas como 
hiperprolactrnemia, amenorrela e ginecomastia podem ocorrer 

c 

i 

1 

1 

Risperidona 

(Risperdal-) 

A dose usual e de 0,5 a 4 
mg em 1 ou 2 tomadas/dia 

Prolongamento do intervalo QT, hipotensao, sedagao 

" *-' 

C 

i 1 

Olanzapina 

(Zyprexa”) 

Dose de 2,5 a 10 mg/dia 
em 1 ou 2 tomadas 

! 

; Sedagao, hipotensao, aumento de apetite, aumento do 
: intervalo QT Apresenta peril 1 semelhante ao de outros 
neurolepticos, mas comparatlvamente com efeitos colaterais ■ 
menos frequentes e intensos 

! C 

1 

Quetiapina 

(Seroquel-) 

50 mg ao dia at6 dose 
maxima de 300 mg ao dia 

Hipotensao, tontura, sedagao, agitagao, neagao 
i extrapiramidal, hiperlicemia 

c 

i 


44. Anti depress ivos 

Inibidores da recaptagao de seroronina 


Medicagao 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagao 

Fluoxetina 

. 

Iniciar com dose de 20 mg ao dia, embora dose de 10 mg 
possa ser mais apropriada para pacientes idosos. A 
medEcagao deve ser tomada no perfodo matutino devido b 
excitagao do sistema nervoso central que ocorre no inido 
do tratamento, Aumentos de 20 mg a cada consulta devem 
ser realizados conform© sfntomatologia e tolerancia a efeitos 
adversos; a dose habitual e de 40-80 mg 

Redugao da libido, 
nauseas, ansiedade, 
cefaieia, sono[£ncia, 
insOnia, impotencia 
sexual, anorgasmia, 
inquietagao 

j C 

Sertralina 

Inicrada em doses de 50 mg, com dose habitual de 100-200 
mg ao dia, podendo chegar ate 300 mg em alguns casos. 
Pode ser utilizada em doses unicas pela manha ou dividida 
: em duas doses diarias 


c 

j 

Paroxetina 

Inictada em doso do 20 mg ao dia, em idosos pode-se iniciar 
com dose de 10 mg ao dia, As doses habituais sao de 40-80 
mg ao dia, embora alguns autores nao excedam 60 mg 

i 

1 c 

: Gitalopram 

Dose initial de 20 mg e dose habitual do 20-60 mg ao dia 


c 

Fluvoxamina 

i 

Dose inicial de 50 mg e dose habitual de 150-250 mg ao 
dia, podendo eventualmente chegar a 300 mg 


c 

Mirtazapina 

| 

Dose inicial do 15 mg, com dose habitual de 45 mg, 

; podendo ser aumentada ate 90 mg ao dia 

Fadiga, tontura e lave 
: sedagao. A medicagao 
; aumenta apetite e peso 

ic 


Trici'clicos 


Medic agoo Doses 


Efeitos adversos 


j Amitriptilina 
i Clomipramina 


imrpramina 


Nortriptilina 


i 

i 


12,5 a 25 mg/die, em dose untca a 
noite, podendo-se chegar ate 200 mg/ 
dia (a nortriptiiina tem dose maxima de 
150 mg/dia) 


; Boca seca, tonturas, constipagao intestinal, 

| embagamento visual, palpitagoes, taquicardia, 

| aumento do apatite, sonolencia, nauseas, 
vomitos, retengao urinaria, prurido, ganho de 
peso, alteragao da libido, impotencia sexual, 
hipotensao ortostetica, sincope, alteragoes 
eletrocardicgr&ficas (QT prolongado, bloqueios 
atrioventriculares, torsades de pointes), Em 
! aftas doses, convulsSo 


Classe na 

gestagao 

c 

D 

! D 


t 


| 
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OUTROS _ 

45. Drogas para o tratamento da artrite gotosa 


Medicagao 

indicagaa 

Doses 

Efeitos adversos 

Classe na 

gestagSo 

| Colchicina 

i 

Crise aguda de 
artrEtes 

microcristaiinas, 
febre familiar do 
Mediterraneo 

Crise de gota: inicia-se com 1 
mg; a seguir, 0,5 mg a cada 1-2 h 
at£ o m^ximo de 8 mg ou ate 
apareeerem sintomas de 
irrtoxicagao; nao repetir ate 3 
dlas, Na profiiaxia de gota; 0,5-1 
mg/dia 

Nauseas, vomrtos, diarreia, dor 
abdominal. Anorexia, alopecia, 
hemocitopenias, neuropatla 
periterica ocorrem mais 
incomumente 

c I 

J 

i 

1 Alopurtnol 

1... 

Prevengao de artrite 
e nefropatia gotosa 

] 

Gota leve, 200-300 mg/dia e 
grave, 400-600 mg/dla, nos 
hiperprudutores. Nos idosos ou 
i pacientes com disfungao renal, ! 
iniciar com 100 mg/dia 

Rash, sindrome de Stevens- 
- Johnson; nauseas, vdmitos e 

disfungao renal 

i 

t 

c 

i Dnogas 
[ uricosuricas 

I 

i 

i 

Gota com 
i hipoexcregao de 
i dcido Lirico (fora de 
j crises) 

Probenecid: Iniciar com 0,5 g/dia, 
com aumento gradual at6 1 -2 g/ 
dia 

Sutfinptrazona: 50-100 mg 2 
vezes ao dia inicialmente, com 
aumento gradual de 200-400 mg 
| 2 vezes ao dia 

I Benzobromarona: iniciar com 

25-50 mg/dia ate 200 mg/dia 

Probenecid: cefaleia, tontura, 
anafllaxia, raramente - anemia 
hemoiitica, anemia aplasica, 
necrose hepalioa, anafilaxia 
Sulfinpirazona: nausea, 
dispspsla, anemia. Mais 
raramente: agranuiocitose, 
trombocitopania, anemia 
aplastica 

B 

: 

! ! 
| 



46. Medicamentos que devem ser evitados em deficiencia de G6PD 


Dapsona 

FurazolEdona \ 

Primaquina 






Sulfas 






Addo nalidfxico 





...i 

Naftallna 






Uricase 






Niridazoi 





.. i 
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Hipocalcemia 925,932,1278 
Hipoglicemia 952 
de jejuni 956 
hip e r insnlinemic a 

pancreatog£nica 955 
pds-prandial 955 
Hiponatremia 887 
hipotdnica 889 
isotonic a 889 

Hipoparatireoidismo 926, 927 
Hiposfagma 1096 
Hipotensao 9 

liquorica espontanea 321 
prim Aria 1034 
Hipotermia 161 
acidental 237 
terapeutica 59 
Hipotireoidismo 977 
Hipoventila^ao alveolar 67 
Hipoxemia 65, 397 
Hipoxia 122 
HIV 458,1215 
Homeo stasia 238 
Hormfinio tireoidiano 1279 


I 

Icteriria 300 
Idosos 205,754 
fadice de Apgar 1219 
Infarto agudo do miocardio 270, 
348 

com supradesnivelamento do 
segmento ST 355 
Infarto agudo do sistema nervoso 
central 690 
Infec 9 ao{oes) 

adrenocortical 684 
cut&neas 673 

de protescs articulares 1069 
de vias aAreas superiores 582 
do sistema nervoso central 725 
do trato urindrio 617 
gcncralizada 133 
peloHIV 593 
pelo virus Influenza 611 
por Candida 623 
urinaria 796 
Influenza 611 

InfusAo intravenosa continna de 
insulina 1277 
Ingestao de causticos 1168 
Inibidor adquirido contra fator de 
coagula^ao 999 

Inibidores da njao da aldosterona 
1259 

Inibidores da agrega^ao 

plaquetaria 1260 
Inibidor es da bomba de p nitons 
1275 

Inibidores de enzima conversora 
de angiotensina 1257 
Inibidores Gplib-Ilia 1261 
Injuria renal aguda 852 
dinica 853 
subdinica 853 
Insuficiencia adrenal 984 
Insuficiencia cardiaca 247,548, 
1257 

aguda 402, 452 

Insuficiencia hepatica aguda 807 
Insuficiencia hepatica fulminante 
810 

Insuficiencia renal aguda 424, 801 
Insuficiencia respiratdria 8 
aguda 64,79 
hipercapnica 79 


hipox£mica 79 
mista 69 

tipo 1 ou hipoxemica 67 
tipo 2 ou hipercapnica 68 
Insulinoma 954 
Insulinoterapia 1276 
Interrup^ao de donidina 424 
Inter ven<;ao cor on Aria perentdnea 
53 

fntolerAncia ortostAtica 266 
Intoxicates 

ambientais 1161 
exrigenas 1118 
por Alcoois e drogas de abuse 
1126 

por anestesicos locais 52 
porfarmacos 1136 
poropioides 52 
Intubat^ao 11 
acordado 23 
orotraqueal 144 

Irradia^ao dos hemocomponentes 
1032 

Irresponsividade 4 
Isolamento respiratorio 600 
Isquemia 

mesenterka 827 
miocardica 397 

K 

Ketofol 191 

L 

Lacera^ao palpebral 1089 
Laringite 1106 
Laringoscopia 
difiril 12 
indireia 22 

Lavado bronco alveolar 1014 
Lavagem 

com solu^o salina 1032 
gastrica 1122 
intestinal 1123 
Leg raising 129 
Leptospirose 307,636 
Lesao 

de drvore traqueobronquica 776 
de Dieulafoy 816 
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dc ponte 157 
hepatocelular 303 
mecanica do sistema dc 
condu^o 397 

pulmonar aguda rclacionada i 
transfusao 1035 
renal aguda pre-renal 805 
topica por caustic os 1170 
Leucoencefalopatia multifocal 
progressiva 602 
Lidocaina 36 
Linfoma 

pdmario de SNC 602 
pulmonar 600 
Linha pleural 104 
Liquido ccfalorraquidiano 1014 
Utio 1144 
Lombalgia 335 
LSD 1130 
Lung sliding 104 

Lupus eritematoso sistemico 54L 
1081 


M 

Maconha 1131 
Macrolidcos 1283 
Magnesio 37 
Malaria 304 

Malforma^ao artcriovenosa 
816 

Manejo 
dedor 194 

hcmodinamico do choque 54 
Manobra 

de Dbc-Hallpike 770 
de clcva^ao passiva das pernas 
129 

de Epley 771 
deSellick 16 

de rccrutamento alveolar 89 
dc Semont 771 
oculocefalica 152 
oculovestibular 152 
Ma-pcrfusao 9 
Marca-passo 

transcutaneo 398 
transvenoso 399 
Mascara iaringea intnbadora 23 
Maus-tratos 210 
MDMA 1129 


Mccanismos dc conserva^ao dc 
calor 238 

Medica^ao 

ant ir retroviral 607 
antivertiginosa 1269 
Melena 815,826 
Menlngite 725 
asseptica 1082 
criptocbcica 603 
Meningoenccfalites 659, 725 
Metanol 1132 
Metastases 985 
Metilxantinas 498, 1274 
Miastenia 1271 
Mias tenia gravis 739 
Microangiopatias tromboticas 306, 
1042 

MkrocefaUa 658 
Midazolam 190 
Mielite transversa 1082 
Midopatia 737 
Migranea 318,322 
Miocardites agudas 450 
imunomediada 451 
infecciosa 451 
toxka 451 
Miopatias 739 

Modes ventiiatdrios bdsicos 84 
Monoartrites agudas 1066 
Monobactamicos 1281 
Monoxide de carbono 1172 
Morte encefalica 160 
Motricidadc ocular cxtrmseca 151 
Movimenta^ao ocular extrinseca 
154 

Mucosile 1061 


N 

Nduseas 276,1247 

Necrolise epidermica toxica 1235 

Necrose 684 

avascular da cabc^a de femur 
1006 

hepatocelular 684 
tubular aguda 805 
Neoplasias 337 

do trato gastrointestinal 816 
Neuralgias cranianas 324 
Neurite 6ptica 1102 
Neurolepticos 1292 


Neuropatias perifericas 738 
Neurotoxoplasmose 600 
Neurotuberculose 602, 727 
Neutropenia febril 1010 
Nistagmo 768 
Nivel de consciencia 3,147, 

186 

o 

Obstru^ao 
biliar 303 

da via aerea alta 1106 
de vias biliares 300,303 
gastrica ou intestinal 278 
Oclusao 

arterial aguda 481 
dc arteria basilar 157 
Olhovermelho 1103 
Opioides 192,1151,1265 
endovenosos 1264 
Organofos for ados 1161 
Ortopncia 246 
Ostcomielite 1006 
Otites 1114 
Otologia 1114 
Oxazolidinonas 1284 
Oxido nitrico inalatorio 89 
Oxigena<;ao 66 

P 

Paciente 

cirrotico 800 
critico 220 
gestante 1217 
grave 2 

avalia^ao inicial 5 
triagem 2 
idoso 205,309 
imunodeprimido 309 
Padrao de Wellens 360 
Pane real ite aguda 841,1197 
Paracentese 794 
Paracetamol 1140 
Parada cardiorrespiratoria 27, 
54,120 

controlc ativo dc temperatura 
58 

ex tra-liospi talar 55 
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manejo do sistema respiratbrio 
57 

manejo hemodmamico 57 
manutcrn;ao do cuidado critico 
61 

prognbstico 61 
Paralisia(s) 

de cor das vocais 1107 
flacidas agudas 737 
periodica hipocalemica 739 
Paraquat 1163 
Parto 1219 
pelvico 1220 
Passagem de caso 219 
Pcnicilinas 1280 
Pcrda de consciencia 266 
Perfurafio ocular 1087 
Perfusao tecidual 124 
Perieardiocentese 446 
Pericardite aguda 263, 437 
Peritonismo 294,312 
Peritonite 

associada a dialise peritoneal 
330 

bacteriana espontanea 794 
Picadas de insetos Hymenoptera 
172 

Pielonefrite 619,856 

aguda nao complicada 622 
Piretroidcs 1165 
Placenta previa 1223 
Piaquetopenia 1041 
autoimune 1043 
secundaria a doen^as graves 
1043 

Plasma 1029 
Pletismografia 475 
Pncumodstose 596 
Pneumologia 1272 
Pneumonia 134,263 

adqnirkla na comunidade 513 
aspirattva 530 
bacteriana 595 
interstitial 106 
por aspira^ao 528 
Pneumonia Severity Index (PSI/ 
PORT) 518 
Pneumonite 528 
aspirativa 530 
Pncumotorax 108 
aberto 776 
catamenial 575 


espontanco 263 
grande 578 

hipertensivo 253,575, 776 
moderado 577 
nao traumdtico 574 
pds-punijao 102 
primario espontaneo 575 
secundario espontanco 575 
simples pequeno 577 
Poliangtite micruscbpica 541, 

1078 

Polimixinas 1285 
Porfiria 738, 1270 
Preditores de via aerea difitil 12 
Pre-cclampsia 424,1222 
Pre-smcope 265,453,767 
Pressao arterial diastblica 40 
Pressao dc perfusao coronariana 
39 

Pressao partial arterial de oxigenio 
66 

Pnapismo 1006,1007 
Primcira crise epileptica 746 
Procalcitonina 1013 
Processo de tomada dc decisOes na 
emergence 1242 

Prolap so 

de cordao 1222 
de valva mitral 458 
Propofol 189 
Protocolo 
Blue 109 
Falls 111 
RUSH 126 

Pseudo-hipercalemia 918 
Pseudo-hiponatrcmia 889 
Pseudo-hipoparatireoidismo 
927 

Pseudossincope psicogenica 
266 

Psicoses 215,606 
Psorfase 337 

Pun^ao de acesso venoso central 
95 

tecnicas 99 
Puru^aG liquorica 157 
Pupilas 149 
Purpura 

de Henoch-Schonlein 541, 

1080 

trombocitopenica trombdtica 
306 


Q 

qSOFA 228 
Qucdas 210 

Queimadura quimica 1086 
Qudantes de fosforo 1279 
Quetamina 191,200 
Quimioterapia 283 
Quinolonas 1285 

R 

Rabdomiolise 871 
Radiculopatias 339 
Radioterapla 277 
Reabilita^o 742 
Reayau(oes) 

adversas ao uso dc 

medicamentos 1232 
anafilatica 163 
ao soro heterologo 1193 
febril nao hemolitica 1032 
hcmolitica aguda 1033 
transfusionais agudas 1024, 
1032 

transfusional anafilatica 1034 
transfusional urticariforme 
1035 

Reaquecimcnto 241 
com ar quente 242 
externo 242 
ativo 242 
interim 242 
porinalafao 242 
Rebaixamento do nivel de 

consciencia 144,494 

Reilexo 

corneopalpcbral 153 
vagal 397 

vestfbulo-ocular 768 
Regurgita^ao aortica 430 
Reposupio 

de bicarbonato 963 
dccalcio 1278 
dc fdsforo 964 
de potassio 963,1279 
volemica 138 
Rcsfriado comum 582 
Resist£ncia das vias adreas 83 
Respira^ao de Cheync-Stokes 
6 
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Ressuscitai^o cardiopulmonar 27, 
54,1178 

extracorporea 40 
RetinopatLa proliferafiva 1006 
Retirada de suporte vital 1245 
Reversdo de anticoagula^ao 1291 
Rinite alergica 583 
Rinossinusites 584,1113 
Rodentecidas antagonistas da 
vitamina K 1166 
Rotavirus 294 
Ruptura esofdgica 263 

s 

Sais de calcio 1278 
Salicilatos 1158 
Sangramento 

com antxcoagulailtes 377 
digestivo 1274 
oculto 826 
vaginal 1211 
varicose 1275 
Sarcoma dc Kaposi 599, 607 
Saturate 

de oxigenio 66 

venosa central de oxig£nio 40 
Secre^ao inadequada de horm6nio 
antidiuretico 714 
Seda<^ao 90, 185,1263 
paliativa 1251 
Senescencia 206 
Sepse 133,239,1255 

algoritmo para o manejo 142 
associada a transfusSo 1035 
Escore cm Obstetricia 137 
Sequencia 

prolongada de intuba^ao 20 
rdpida de intuba^ao 14 
Sequestro espienico 1005 
agudo 1009 

Sequestro hepatico 1006 
SftnHf intra c extrapulmonar 
67 

Sialoadenites 1110 
Sialorreia 1249 
Sifilis 337,429,1215 
Sinai 

de Grey-Turner 312 
dc Hamm an 263 
de Murphy 312 


deRovsing 312 
domorcego 105 
Sincope 265,430,453 

estratifica^ao de risco 272 
por causas cardiacas 266 
por hipersensibilidade do seio 
carotideo 266 

por hipotensao ortostatica 266 
reflexa ou neuralmente mediada 
266 

vasovagal 266 
Smdrome(s) 

adrenergica 1126 
antifosfolipide catastrdfica 1083 
adrticas agudas 262, 428 
associada a pr^-sincope ou 
sincope 453 
compartimental 487 
coronarianas 1260 
coronariana aguda 252, 255, 
423,452 

sem supradesmvelamento do 
segmentoST 346 
da vasoconstri<;ao cerebral 
reversivel 320 
da veia cava superior 1054 
de abstinencia alcoolica 1195 
de compressao modular aguda 
1058 

de disfun^ao de multiplos 
orgaos 133 
e sistemas 122 
de encefalopatia 604 
de Goodpasture 541 
de Guillain-Barr^ 659, 737, 740 
de heminegligcmcia 158 
de hipervtscosidade 1060 
de Use tumoral 1050 
de Mallory-Weiss 815 
de miopericardite 452 
de Munchausen 1175 
de Stevens-Johnson 1235 
de Tietze 264 
de Turner 429 
de Wernicke 1201 
disp^pticas 1274 
do desconforto respirator to 

agudo 67,87,106,119 
do olho vermelho 1103 
do roubo da subd&via 269 
dos anticorpos antifosfolipides 
1042 


geriatricas 209 
gripal 615 

hemalitico-uremica 306 
hepatorrenal 327,801,1275 
hiper ter micas 226,231 
intersticiais 106 
miastenica de Lambert-Eaton 
739 

neuroleptica maligna 235 
pos-parada cardiorrespiratoria 
54 

pulmonares hemorragicas 537 
serotonin^rgica 233 
toradca aguda 1004,1007, 1008 
vestibular aguda 767 
Sobrecarga circulatoria relacionada 
& transfusao 1034 
Soco precordial 48 
Solu^oes de expansao volemica 
1255 

Sonda vesical 622 
Sopros cardiacos 460 
Suicfdio 216 
Snlfato de magnesia 498 
Suplementa^ao de oxig£nio 10 
Suportc artificial 1243 
Suporte Avan^ado de Vida 48 
Supradesmvelamento de segmento 
ST 357 

T 

Tabagismo 501, 514 
Tamponamento cardiaco 51, 253, 
777,116 
Taquiamtmias 380 
Taquicardia(s) 
atrial 385 

multifocal 385 
juncional 383 

paroxisticas supraventriculares 
382 

por reentrada atrioventricular 
384,385 

por reentrada nodal 384 
sinusal 382,575 
ventriculares 389 
ventricular sem pulso 44 
Taxa dc filtra^ao glomerular 852 
Teleangiectasias 816 
Tempestade tircottixica 968 
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Terapia 

antitrombolica 702 
de substitute renal 860 
Test of skew 769 
Tetano acidental 645 
Tetracidinas 1284 
TIMINSTEM1 259 
Tireotoxicosc 968, 970 
T-MACS 258 
Tontura 767 
inespecifica 767 
Toracocentesc 106,545 
T6rax silentc 494 
Trabalho de parto 1219 
Transaminases 807 
Transdutor 97, 104 
curvilinear 109 
linear 98 
sefcorial 115 
Transfusao 

de crioprecipitado 1030 
de hemacias 1024 
de hemocomponentes 1024 
deneutrofilos 1020 
deplaquctas 1027 
profilatica 1028 
terapeulica 1029 
de plasma fresco congelado 
1029 

Transtorno(s) 

dc ansiedade 215 
do punico 215 

facticio de procura dc aten^ao 
medica 1175 
psiqoiatricos 158 
Transudato 547 
Traqueostomia 34 
r Frauma 774, 1224 
contuse 429 
laringeo 1108 
penetrante 1087 
vulvar 1208 
Triade de Whipple 952 
TYiddicos 1293 
Tricomoniase 1206, 1215 
Tmmbectamia mec^nica 700 
Trombodtopcnia 104] 
gestacional 1042 
induzida por heparina 1042 
Tromboembohsmo pulmonar 51, 
286, 472,119 


Trombofilias 475 
Tromb6Use 571 

endovenosa com altcplase 697 
Tronibosc 

de seio venoso cerebral 157 
venosa cerebral 320 
venosa profunda 141, 472, 555 
Tubercuiose 286,595 
articular 1067 
peritoneal 329 
pleural 550 
pulmonar 598 
vertebral 337 
Tubo retrogldtico 23 
Tu mores 
cerebrais 7 
laringeos 1108 


u 

Olceras 

deestresse 141,815 
de extremidadcs 1006 
p^pticas 815,822 
Ultrassonografia 95 

cardiaca a beira do leito 114 
de torax 104 
Urgencia 

hipcrcalemica 919 
hipertensiva 415 
Urticaria 169,1234 
Usuario de drogas endovenosas 
1069 


V 

Vadna^ao 670 
Vaginite atrbfica 1207 
Vagi no so bac ten ana 1205 
Varizes 

csofagicas 816,821,822,823 
gastroesofagicas 816 
Vasculites 1076 
a drogas 1237 
de hipersensibilidadc 1079 
dc si stem a nervoso central 1079 
pulmonarcs 1077 
Vasodilatadorcs 
coronarianos 1262 


diretos 1260 
Vasoespasmo 713 
Vasopressina 36 
Vasopressores 35 
Vcnografia 475 
Vcntila^ao 

boca a boca/boca a mascara 33 
boca a nariz 34 
invasiva 509 
mccanica 57, 79 
complicates 90 
desmame 92 
cm posi<;ao prana 88 
invasiva 82,499 
na insufictencia respiratoria 
hipercapnica 85 
nao invasiva 80 
seda^ao 90 
nao invasiva 9, 509 
por bolsa-valvula-mascara 34 
Vertigem 767 

positional paroxistica benigna 
770 

Via aerea 8,11,33,582 
avan^ada 35 
uao avan<jada 33 
Videolaringoscopia 22 
Vigilia 145 
Vioknda sexual 1213 
Virns 

Chdaingunya 652 
da imunudeficiencia humana 
593 

de febre hemorrAgica 682 
Ebola 682 
Influenza 611 
Marburg 682 
Vitamina D 1278 
Volemia 118 
Volutranma 92 
Vomitos 276,1247 
gestagao 283 
no pos-operat6rio 284 
quimiotcrapia 283 
Vuivovaginite 1204 
de contato 1207 

z 

Zlka virus 658 



